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 Antecedentes: 
 La obesidad mórbida es una de las enfermedades metabólicas crónicas más 
prevalentes en los países industrializados y es considerada como una epidemia y un gran 
problema de salud pública. Habitualmente se acompaña de una serie de comorbilidades 
que disminuyen la calidad y esperanza de vida. Su etiopatogenia no es del todo conocida a 
día de hoy, lo que dificulta su tratamiento definitivo y el de sus comorbilidades. Existen 
numerosas técnicas bariátricas en la actualidad de reconocida eficacia como el Bypass 
Gastroyeyunal o la Gastrectomía Vertical aceptadas por las sociedades científicas 
internacionales. Sin embargo, en los últimos años resurge la Plicatura Gástrica, una 
técnica que pretende imitar el efecto restrictivo y metabólico de la Gastrectomía Vertical. 
Existe gran controversia sobre sus beneficios a nivel clínico y son escasos los estudios 
comparativos a nivel experimental para poder afirmar dichos beneficios. 
Objetivo: 
 Determinar los cambios ponderales, metabólicos, hormonales e histológicos 
gástricos y hepáticos de la Plicatura Gástrica en un modelo experimental de obesidad en 
comparación con la Gastrectomía Vertical. 
Material y métodos: 
 Se utilizaron 3 grupos de un modelo experimental de obesidad (ratas Sprague-
Dawley) a los que se realizó una Plicatura Gástrica, una Gastrectomía Vertical y una 
gastrotomía (grupo Sham). En todos ellos se valoró el peso, la ingesta, las glucemias, los 
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RESUMEN
niveles hormonales mediante controles analíticos y se tomaron biopsias gástricas y 
hepáticas durante las cirugías y sacrificios. 
 Se define este estudio como de investigación aplicada, ya que su objetivo principal 
plantea resolver cuestiones de tipo práctico y su desarrollo va dirigido a la mejora de 
procesos ya existentes. Su diseño se presenta como prospectivo, intervencionista, 
experimental y aleatorizado. 
Resultados: 
 La Gastrectomía Vertical provoca mayores pérdidas ponderales a largo plazo así 
como un mayor descenso de los niveles de glucemia que la Plicatura Gástrica. En la 
Gastrectomía Vertical se evidencian descensos de la ingesta globalmente y preferencia por 
el pienso. En el grupo Plicatura Gástrica, tras la cirugía se evidencia una ingesta total 
mayor y preferencia por la dieta cafetería. Se evidencia un descenso de la grelina y del 
glucagón tras la Gastrectomía Vertical, al contrario de lo que ocurre en el grupo Plicatura 
Gástrica. Ambas técnicas producen una mejoría de la esteatosis e inflamación hepática y 
la Plicatura Gástrica provoca una inflamación importante de la submucosa gástrica. 
Conclusiones: 
 Se han obtenido datos que apoyan la teoría de que la Gastrectomía Vertical es una 
técnica quirúrgica más eficaz que la Plicatura Gástrica tanto a nivel ponderal como en 
mejoría de las comorbilidades. 
Palabras clave:  
 Gastrectomía Vertical, Plicatura Gástrica, Cirugía bariátrica.  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 La obesidad es una de las enfermedades metabólicas crónicas más prevalentes en 
los países desarrollados , , , considerada como una epidemia y gran problema de salud 1 2 3
pública por la Organización Mundial de la Salud (OMS). El sobrepeso y la obesidad son 
el resultado de una compleja interacción entre factores genéticos y ambientales 
caracterizadas por un desequilibrio energético durante un largo periodo de tiempo, debido 
a un estilo de vida sedentario y/o un consumo excesivo de calorías4. 
La obesidad mórbida es una enfermedad crónica, progresiva y multifactorial que se 
caracteriza por un excesivo acúmulo de tejido adiposo y que suele presentar una o varias 
comorbilidades médico-psicológicas que alteran gravemente la vida de las personas que la 
padecen. Estas importantes complicaciones físicas y psicológicas contribuyen a empeorar 
la calidad de vida de los pacientes y a disminuir su esperanza de vida. 
El desarrollo de comorbilidades asociadas a la obesidad se debe fundamentalmente 
a dicho excesivo acúmulo de tejido graso a nivel abdominal y está directamente 
relacionada con el perímetro abdominal. El tejido graso visceral es un tejido 
metabólicamente activo, el cual libera una serie de factores inflamatorios, adipocinas y 
ácidos grasos que afectan al resto del organismo, como por ejemplo, el páncreas, hígado, 
endotelio vascular y músculo. Un exceso de ácidos grasos circulantes de forma mantenida 
favorece el desarrollo de comorbilidades como: resistencia a la insulina, diabetes mellitus 
!17
     
   
   INTRODUCCIÓN1
 1.1. LA OBESIDAD MÓRBIDA: DEFINICIÓN: 
tipo 2, dislipemia, hígado graso, alteraciones cardiovasculares, hipertensión arterial, etc…
desarrollando, en definitiva, el conocido como síndrome metabólico . 4
La obesidad se conceptúa como una desproporción entre el peso y la talla. En el 
siglo XIX, el estadístico, matemático y astrónomo Adolphe Quetelet desarrolló una 
fórmula que establecía una relación entre el peso y la talla tras estudiar a los ciudadanos 
de Bruselas. Esta fórmula es conocida como Índice de Quetelet o Índice de Masa 
Corporal y permite establecer una clasificación empírica de la obesidad según los valores 
obtenidos. Según el IMC, se considera obesidad mórbida a aquella obesidad objetivada 
cuantitativamente como un Índice de Masa Corporal mayor de 40 kg/m2 o mayor de 35 
kg/m2 con comorbilidades asociadas a la obesidad. 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1997 y el National Institute of 
Health en 1998 establecieron al IMC como el índice para clasificar los diversos grados de 
obesidad , .  5 6
La distribución de la población que padece sobrepeso en diferentes categorías según 
su IMC es la más utilizada a nivel mundial para establecer los grupos de riesgo y las 
pautas de tratamiento a seguir en cada grupo. 
Se considera que existe obesidad cuando el IMC es igual o superior a 30 kg/m2  y 
obesidad mórbida cuando el IMC es mayor o igual a 40 kg/m2 . A su vez, se pueden 
diferenciar los distintos grados de obesidad mórbida atendiendo a los valores de IMC. 
Diferenciamos de ese modo entre: obesidad mórbida, superobesidad, super-superobesidad 
!18
IMC: peso (kg) / talla2 (m2)
1.2. CLASIFICACIÓN DE OBESIDAD EN ADULTOS:    
y obesidad mórbida triple (Tabla 1). 
El abordaje terapéutico será distinto según el grado de obesidad. Hay que tener en 
cuenta, a parte del IMC, a la distribución de la grasa corporal, ya que si es de predominio 
central, aumenta el riesgo metabólico.  
Se considera como patológica una circunferencia de la cintura mayor de 88 cm en 
mujeres y mayor de 102 cm en hombres. 
 
La prevalencia de la obesidad mórbida varía considerablemente dependiendo del 
país o región. Se ha observado que el sobrepeso y la obesidad es más frecuente en 
mujeres que en varones y predomina en ambientes urbanos y en niveles socioeconómicos 
bajos . 7
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Tabla 1: Clasificación de la obesidad mórbida según el IMC según la SECO y SEEDO.
TIPO DE OBESIDAD IMC (kg/m2)
Bajo peso < 18
Normopeso 18 - 24.9
Sobrepeso 25- 29.9
Obesidad grado I (moderada) 30 - 34.9
Obesidad grado II (severa) 35 - 39.9
Obesidad grado III (mórbida) 40 - 49.9
Superobesidad 50-59.9
Super - superobesidad 60 - 64.9
Obesidad mórbida triple > 65
1.3. EPIDEMIOLOGÍA DE LA OBESIDAD:            
Según datos publicados en Enero de 2015 de la OMS, a nivel mundial, se calcula 
que más de 1,9 billones de adultos mayores de 18 años sufren sobrepeso y alrededor de 
800 millones son obesos (Fig. 1 y 2). 
 En 2014, el 39% de los adultos de 18 o más años padecían sobrepeso y el 13% eran 
obesos. La incidencia de obesidad mórbida a nivel mundial se ha duplicado en los últimos 
años y puede llegar a afectar a entre el 5 y el 8% de la población. En 2013 más de 42 
millones de niños menores de 5 años padecían sobrepeso , , . 8 9 10
Según datos del Centro de Control y Prevención de Enfermedades (CDC) y 
National Health and Nutricion Examination Survey (NHANES), actualmente en la 
población de Estados Unidos, la obesidad afecta al 34,9% y al 17% de los niños y 
adolescentes de entre 2 y 19 años , . 11 12
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Fig.1: Prevalencia de sobrepeso en ambos sexos según datos actualizados de la OMS en 2014.
Fig.2: Prevalencia de obesidad en ambos sexos según datos actualizados de la OMS en 2014.
En Europa, las cifras varían según el país, pero se calcula que aproximadamente que 
el 50% de la población adulta sufre sobrepeso u obesidad .  13
En España, según datos del Instituto Nacional de Estadística (Marzo 2013), el 17% 
de mayores de 18 años padece obesidad (18% hombres y 16% mujeres) y 
aproximadamente el 37% padece sobrepeso (Tabla 2). La obesidad ha aumentado del 
7,4% al 17% en los últimos 25 años. Desde la primera Encuesta Nacional de Salud en 
1987, la obesidad sigue una línea ascendente en ambos sexos y más marcada en hombres 
que en mujeres. Un 53,7% de la población mayor de 18 años padece obesidad o 
sobrepeso. La obesidad es más frecuente a mayor edad, excepto en mayores de 85 años. 
Así mismo, la obesidad afecta en mayor medida a las personas con niveles de estudios 
bajos y con rentas más bajas. De cada 10 niños y adolescentes de 2 a 17 años, dos tienen 
sobrepeso y uno obesidad. Un 27,82% de esta población padece obesidad o sobrepeso. La 
distribución es similar en ambos sexos. (Tabla 3: Para la población infantil se utilizan los 
puntos de corte publicados por Cole TJ et al .) 14
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Tabla 2: Prevalencia de sobrepeso por 100 habitantes de 18 y más años. Fuente: Ministerio de 
Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Indicadores Clave del Sistema Nacional de Salud 
(INCLASNS), Agosto 2013. Encuesta Nacional de Salud de España, 2011/2012. 
La obesidad mórbida tiene muchas causas. La obesidad común es una enfermedad 
crónica de etiología multifactorial en el que influyen una serie de factores ambientales y 
hormonales sobre una base de factores genéticos que predisponen al desarrollo de la 
misma. 
A su vez existen diversas alteraciones genéticas puntuales y/o polimofismos que 
bien pueden provocar la obesidad mórbida por sí mismas o bien generar una 
susceptibilidad al desarrollo de la misma , .  15 16
Dichas alteraciones genéticas provocan un desequilibrio energético que se traduce 
en el acúmulo de tejido adiposo en el organismo. El desequilibrio del balance energético 
puede ser debido a una falta de control en la ingesta o en el gasto energético, a fallos en la 
regulación de las reservas lipídicas o a desajustes en la distribución de nutrientes entre los 
tejidos debido a alteraciones genéticas y/u hormonales. 
1.4.1. FACTORES AMBIENTALES 
Los factores ambientales juegan un papel decisivo en el aumento de la obesidad en 
las últimas décadas. Existe un claro desequilibrio energético en los pacientes que padecen 
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Tabla 3: IMC para población adulta e infantil. Fuente: Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e 
Igualdad/Instituto Nacional de Estadística. Encuesta Nacional de Salud de España. Rev 2013.
 1.4. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD:  
obesidad en los países desarrollados. La mayor y sencilla disponibilidad de gran cantidad 
de alimentos y de alta densidad energética, asociado a una vida sedentaria, facilita el 
desarrollo de la obesidad. 
En la actualidad se evidencia un cambio en el hábito alimentario, con aumento de la 
ingesta de alimentos con alto contenido energético y/o en grandes raciones (comida 
rápida, bollería industrial, alimentos precocinados ricos en sal y grasas saturadas, bebidas 
azucaradas…) en detrimento del consumo de alimentos ricos en fibra como verduras, 
frutas y legumbres.  
A su vez un estilo de vida sedentario promovido por las facilidades de la vida 
moderna en los países desarrollados: medios de transporte automatizados, 
electrodomésticos que realizan las tareas del hogar, videojuegos y televisión…. asociado a 
una disminución de la práctica habitual de actividades deportivas, disminuye el gasto 
energético, favoreciendo el desarrollo de la obesidad.  
Este cambio en la cultura alimentaria, no sólo promueve el desarrollo de la 
obesidad, sino de otras enfermedades crónicas como la diabetes mellitus, la hipertensión 
arterial o la arterioesclerosis, entre otras. 
1.4.2. FACTORES HORMONALES 
• EXCESO DE GLUCOCORTICOIDES 
El exceso de glucocorticoides, bien sean endógenos (exceso de ACTH o tumor 
suprarrenal secretor de corticoides) o por administración exógena es una causa reconocida 
de obesidad. Provoca un acúmulo de tejido graso de predominio troncular y facial. 
• HIPOTIROIDISMO 
 El déficit de hormona tiroidea secundario a tiroiditis de Hashimoto o de origen 
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hipotalámico-hipofisiario provoca obesidad debido a un enlentecimiento del metabolismo, 
aunque en la mayoría de los casos no se asocia a una obesidad mórbida como tal. 
• DÉFICIT DE HORMONA DE CRECIMIENTO: 
La hormona del crecimiento (GH) es una hormona lipolítica. La obesidad de este 
cuadro clínico es discreta y generalizada, afectando de modo similar al tronco y a las 
extremidades. Suele manifestarse en la niñez. El síntoma principal de este déficit es la 
talla baja, siendo normopesos o incluso con pesos inferiores para lo que correspondería 
según la edad. Sin embargo el acúmulo graso está desproporcionado para la talla. 
En el síndrome de resistencia a la GH con déficit en la generación de IGF-I 
conocida inicialmente como Síndrome de Laron, también se aprecia obesidad. 
1.4.3. FACTORES GENÉTICOS: 
Diversos estudios realizados en hermanos gemelos, niños adoptados y familias, han 
evidenciado que existen diversos factores genéticos que predisponen al desarrollo de la 
obesidad en los humanos, si bien el factor ambiental sigue siendo determinante en el 
desarrollo de la misma en la gran mayoría de los casos , , .  17 18 19
Existe consenso en considerar de manera independiente a aquellas alteraciones 
genéticas que constituyen síndromes claramente identificados en los que la obesidad es 
una de sus manifestaciones más evidentes, diferenciándolos de otras alteraciones 
genéticas puntuales o endocrinológicas que podrían predisponer al desarrollo de la 
obesidad. 
En la actualidad existen, al menos, 24 trastornos genéticos cuya manifestación, 
entre otras, es la obesidad. Nueve de estos trastornos tienen una herencia autosómica 
dominante, 10 autosómica recesiva y 5 están ligados al cromosoma X.  
Caben destacar: 
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- Síndrome de Prader-Willi: trastorno neurodegenerativo autosómico dominante 
causado por alteraciones en el cromosoma 15 (q11-13) que provoca una deleción del gen 
SNRPN. Se manifiesta por apetito voraz en la infancia que provoca obesidad, problemas 
de comportamiento, retraso en el desarrollo, hipogonadismo hipogonadotrófico y 
criptorquidia. 
- Síndrome de Bardet-Bield: trastorno autosómico dominante caracterizado por 
obesidad, microorquidia, retraso mental, polidactilia, malformaciones renales, poliuria-
polidipsia y distrofia retiniana. Está causado por mutaciones en más de 15 genes. 
- Síndrome de Wilson-Turner: trastorno ligado a alteraciones en el cromosoma X. 
Sin embargo, en la gran mayoría de los pacientes obesos es muy difícil establecer 
una única causa. En la mayoría de los pacientes se debe a una interacción entre factores 
genéticos y factores ambientales. Si bien la predisposición genética juega un papel 
importante, la alimentación y hábitos de vida son fundamentales para el desarrollo de la 
obesidad en la gran mayoría de la población.  
Los estudios genéticos realizados en grandes poblaciones han evidenciado 
numerosos polimorfismos relacionados con el riesgo de padecer o desarrollar obesidad. 
Estos factores genéticos, los cuales están relacionados con el peso, el metabolismo basal, 
el gasto energético, la termogénesis de los alimentos, el porcentaje y distribución de grasa 
corporal y la predisposición a realizar actividad física entre otros, podrían ser 
hereditarios . 20
Debido al gran número de alteraciones genéticas implicadas en la obesidad, 
dificulta que sean descritas con detenimiento en este documento, por lo que se destacan 
algunas a modo de ejemplo: 
• LEPTINA: la deficiencia congénita de leptina provoca hiperfagia voraz, obesidad 
mórbida, hipogonadismo hipogonadotrófico y alteraciones tiroideas . 21
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• LEPR: mutaciones en el gen del receptor de la leptina también provocan 
obesidad, alteraciones en la función inmunológica, talla baja e hipogonadismo 
hipogonadotrófico , . 22 23
• MCR4: se ha evidenciado que variaciones en el gen del receptor de la 
melanocortina-4 incrementa el IMC tanto en niños como en adultos. En algunos 
estudios se describen formas de obesidad mórbida en la infancia asociadas a mutaciones 
homocigóticas de este gen .  24
• FTO: variantes del gen FTO (fat mass and obesity) en el cromosoma 16, 
predispone al desarrollo de obesidad y diabetes mellitus tipo 2. Este gen puede estar 
alterado hasta en el 22% de la población obesa . 25
• PCSK1: mutaciones en el gen PCSK1 (prohormone convertase) se asocian a 
obesidad de origen tanto mono como poligenética . 26
• BDNF: alteraciones en el BDNF (Brain Derivated Neurotrophic Factor) parece 
jugar un papel en el balance energético . 27
• INSIG2: variaciones cercanas a este gen, presentes en el 10% de la población, 
aumenta el riesgo de padecer obesidad. 
• PPAR gamma2: mutaciones en el gen PPAR (Peroxisome Proliferator Activated 
Receptor) gamma 2 aceleran la diferenciación de los adipocitos, causando obesidad . 28
 
 La regulación de la ingesta, mediante los mecanismos de apetito y saciedad, se 
basa en una “complicada” red de señales entre el aparato digestivo, el sistema nervioso 
central (SNC) y el tejido adiposo. Mediante numerosos mecanismos y señales, el 
organismo se encarga de equilibrar el balance energético para el mantenimiento de un 
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 1.5. VÍAS DE REGULACIÓN DE LA INGESTA:  
adecuado peso corporal. Estas señales entre los distintos sistemas implicados actúan 
mediante mecanismos endocrinos, paracrinos, autocrinos y neurales que permiten un 
estrecho control de la homeostasis energética , . 29 30
Desde la sensación de apetito, pasando por el mecanismo de la ingesta, la absorción 
de los alimentos, la digestión, el almacenamiento de los nutrientes, la liberación de 
energía basal y durante el ejercicio hasta la sensación de saciedad, todo está regulado 
mediante estos tres sistemas: aparato digestivo, sistema nervioso central y tejido adiposo. 
A su vez estos mecanismos que regulan el comportamiento alimentario se 
encuentran en perfecto equilibrio con la homeostasis general del organismo, modulando 
funciones relacionadas con la inflamación, la inmunidad, el metabolismo óseo y muscular, 
la respuesta al estrés y el estado de ánimo, entre otras .  31
 1.5.1. APARATO DIGESTIVO: 
 Tras la llegada de alimentos al tracto digestivo, éste envía señales al SNC vía 
neural a través del nervio vago y mediante la secreción de diversos péptidos segregados 
por la misma mucosa gastrointestinal y pancreática. La mayoría de las señales enviadas al 
cerebro tras la ingesta tienen como función regular el comportamiento alimentario a corto 
plazo, es decir, poseen un efecto saciante que se encarga de finalizar la ingesta. Salvo la 
grelina, liberada en su mayor parte por el estómago, las hormonas liberadas por el  tracto 
gastrointestinal se encargan de inhibir la ingesta , . 32 33
 Existen unos criterios que debe seguir una molécula para ser considerada como 
una señal de saciedad: 
1. Su administración exógena debe provocar una disminución de la ingesta. 
2. El efecto que provoca puede ser bloqueado con un antagonista farmacológico. 
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3. El efecto reductor de la ingesta no debe ser producido por sensación de malestar o 
rechazo-aversión al alimento 
4. Su secreción debe desencadenarse tras la ingesta y disminuir dicha secreción cuando 
se finaliza la ingesta . 34
 Las principales moléculas secretadas por el tracto gastrointestinal que intervienen 
en el circuito apetito-saciedad son: 
1.  COLECISTOQUININA: posee efecto rápido saciante. Inicia la finalización de la 
ingesta. Es segregado por la mucosa duodeno-yeyunal y se estimula por la ingesta de 
grasas y proteínas. A través de los receptores CCK1 en las terminaciones vagales se 
envían mensajes de saciedad al núcleo del tracto solitario. Estos receptores también se 
encuentran en: 
• el páncreas: modulando la secreción pancreática 
• la vesícula biliar: estimulando la contracción de la misma 
• el píloro: endenteciendo el vaciamiento gástrico 
• el núcleo del tracto solitario: envían señal de saciedad 
• el área postrema  
• el hipotálamo dorsomedial: inhibiendo la secreción del neuropéptido Y . 35
2.  PÉPTIDO INHIBIDOR GÁSTRICO (GIP): es un péptido producido en la zona media 
del duodeno y del yeyuno, en las células K de las vellosidades intestinales. Se libera al 
intestino como respuesta al contacto con hidratos de carbono o grasas. Los receptores del 
GIP se expresan en el páncreas, el intestino, el tejido adiposo, el corazón, la pituitaria, la 
corteza suprarrenal, entre otros. Posee una vida media plasmática corta de unos 5-7 
minutos, debido a que es degradado rápidamente por la enzima dipeptidildipeptidasa IV 
(DPP-IV) . Actúa enlenteciendo la secreción y la motilidad gástrica y estimula la 36
secreción de insulina. 
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3.  PÉPTIDO ANÁLOGO DEL GLUCAGÓN TIPO 1 (GLP-1): es segregado por las 
células L del íleon distal y colon tras la llegada de nutrientes. Las células L se encuentran 
en las proximidades de las neuronas y la microvasculatura intestinal, lo que permite a 
estas células verse influenciadas por señales neuro-hormonales . El GLP-1 tiene función 37
inhibidora del apetito mediante su acción sobre el hipotálamo (núcleos arcuato y 
paraventricular y tracto solitario) y provocando sensación de aversión del alimento a 
través de la amígdala. Así, el GLP-1 es capaz de regular el apetito al inducir sensación de 
saciedad . A su vez, enlentece el vaciamiento gástrico y el tránsito intestinal . En 38 39
pacientes con obesidad mórbida, como también ocurre en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2 (DM tipo 2) parece que la secreción de GLP-1 está disminuida, tanto su nivel basal 
como su respuesta postprandial. Así, tras la cirugía bariátrica, el GLP-1 aumenta de forma 
considerable no sólo en su nivel basal, sino también tras la ingesta, mejorando el 
metabolismo de la glucosa en pacientes que suelen tener una alteración de la misma . 40
Actúa directamente sobre las células ß pancreáticas estimulando la secreción de insulina 
en una manera independiente de la dosis. Tiene, por tanto, un efecto incretínico. La 
hipótesis del intestino distal (hindgut) sostiene que el control postquirúrgico de la diabetes 
mellitus tipo 2 está relacionada con la llegada del alimento al intestino distal, siendo el 
GLP-1 y otros mediadores segregados a dicho nivel los responsables de la homeostasis de 
la glucemia , . También suprime la secreción del glucagón e inhibe la neoglucogénesis 41 42
hepática  (Fig. 3).  43
 Los niveles circulantes de GLP-1 aumentan rápidamente a los 15-30 minutos de la 
ingesta y presentan un segundo pico menor a los 90-120 minutos. El GLP-1 se degrada 
rápidamente por la enzima DPP-IV y tiene una vida media de unos dos minutos. 
4. PÉPTIDO TIROSINA-TIROSINA (PYY): debe su denominación a que presenta en su 
estructura dos residuos de tirosina (Y). Es segregado por las células L del íleon distal y 
colon (en menor cantidad en el esófago, estómago y duodeno). También está presente en 
el páncreas, sistema nervioso central (hipotálamo, tronco cerebral y médula espinal) y 
periférico (neuronas entéricas). Se libera en respuesta a la ingesta de grasas e hidratos de 
carbono, produciendo efecto anorexígeno . El PYY inhibe la secreción del neuropéptido 44
!29
Y (NPY) en el núcleo arcuato del hipotálamo y por lo tanto: inhibe la motilidad gástrica, 
frena el vaciamiento gástrico e incrementa la absorción de agua y electrolitos en el 
colon , . 45 46
 El PYY se secreta a los 15 minutos de la ingesta y persiste elevado hasta 6 horas 
tras la misma. Su liberación está regulada por el número de calorías y la composición del 
alimento ingerido, sobretodo por las grasas . Al igual que el GLP-1, el PYY es otro de 47
los mediadores implicados en la homeostasis de la glucosa. 
5. OXINTOMODULINA (OXM): de origen intestinal, tiene efecto anorexígeno mediante 
su interacción con GLP-1 e inhibiendo la grelina. 
6. GLUCAGÓN: El glucagón es una hormona polipeptídica secretada por las células alfa 
de los islotes de Langerhans del páncreas, en respuesta a la hipoglucemia. Su función en 
la homeostasis de la glucosa es fundamental ya que se encarga de elevar la concentración 
de glucosa en la sangre para que se mantenga en un rango normal y todos los tejidos 
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hipocampo, in vitro, y en función de la dosis, los niveles de la propia proteína. En
relación a esto, se ha documentado en ratones, que el GLP-1 es un potente neuro-
protector, y su receptor cerebral ha sido relacionado con el aprendizaje, puesto que
aquellos animales con sobreexpresión del mismo en el hipocampo muestran una
mayor capacidad de memorización. 
Además, el GLP-1 incrementa en roedores la frecuencia cardiaca y la presión san-
guínea, mejora la función endotelial en pacientes con diabetes tipo 2 y la función
del miocardio –aumentando la captación de glucosa y la contractibilidad ventricu-
lar–, y también reduce el tamaño de los infartos en corazones perifundidos de rata
y en modelos animales de isquemia miocárdica. Por lo que se propone al GLP-1
como un factor protector frente a la isquemia.
Últimamente, se ha postulado, además, que hormonas con carácter incretina, es
decir, el GLP-1 y el GIP, intervendrían, directa o indirectamente, en el proceso de
remodelado óseo que se produce tras la absorción de nutrientes.
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Las incretinas en la secreción de insulina
FIGURA 3
Acciones del GLP-1 en tejidos periféricos. Efectos directos e indirectos sobre el páncreas, músculo, corazón,
cerebro, tejido adiposo e hígado.
Fig. 3: Acciones del GLP-1 (cortesía d  Cancelas et al).
puedan utilizar esta glucosa para obtener energía. La función principal del glucagón es 
proteger al organismo contra la hipoglucemia y sus posibles consecuencias, sobre todo a 
nivel del cerebro, donde la glucosa representa prácticamente la única fuente de energía 
(Fig. 4).  
 En el tejido hepático, el glucagón estimula la gluconeogénesis y la 
glucogenolisis, al tiempo que inhibe la glucólisis y la glucogenogénesis. Por lo tanto, 
aumenta la liberación de glucosa a la sangre mientras que disminuye su incorporación al 
tejido hepático. A su vez, el glucagón inhibe la lipogénesis en el hígado. En ayunos 
prolongados, el glucagón estimula la producción de cuerpos cetónicos, que se utilizan 
como fuente alternativa de energía, especialmente a nivel del cerebro. Además, en estos 
estados de ayuno, el glucagón también estimula la degradación de proteínas por parte del 
hígado para liberar aminoácidos y utilizar éstos como sustrato gluconeogénico .  48
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Fig. 4: Metabolismo y acciones del glucagón
 En el tejido adiposo, la principal función del glucagón es la estimulación de la 
lipólisis, provocando la degradación de los triglicéridos contenidos en los adipocitos para 
generar ácidos grasos y glicerol. Los ácidos grasos salen de la célula y son liberados a la 
sangre, donde son transportados mediante lipoproteínas o mediante albúminas séricas 
hasta llegar a los tejidos, principalmente el tejido muscular, donde serán utilizados para 
obtener energía mediante ß-oxidación. Por otra parte, el glicerol también abandona la 
célula y difunde libremente por el plasma sanguíneo hasta llegar al hígado, donde actúa 
como sustrato gluconeogénico para la formación de glucosa , , . 49 50 51
7. AMILINA: liberada junto a la insulina, tiene su acción en el área postrema, reduciendo 
la ingesta. 
8. LEPTINA GÁSTRICA: producida por las células del fundus gástrico tiene efecto 
anorexiante. 
9. APOLIPOPROTEINA A-IV: sintetizado a nivel intestinal en relación a la formación de 
quilomicrones. Actúa a nivel del núcleo arcuato del hipotálamo, en respuesta a la ingesta 
de grasas, produciendo efecto anorexígeno. 
10. ENTEROSTATINA: segregada en el páncreas, reduciendo también la ingesta de 
grasas. 
11. SOMATOSTATINA: hormona secretada por el páncreas en los islotes de Langerhans. 
Interviene indirectamente en la regulación de la glucosa inhibiendo la secreción de 
insulina y glucagón. Está regulada por los niveles de glucosa, aminoácidos, glucagón, 
ácidos grasos libres y otras hormonas gastrointestinales. También es secretada por el 
hipotálamo y otras regiones del sistema nervioso central y la mucosa gastrointestinal. Su 
liberación inhibe la secreción de la hormona del crecimiento, de la tirotropina (TSH) y de 
la hormona liberadora de tirotropina (TSH). Inhibe la motilidad gastrointestinal y biliar, 
reduce la secreción de jugos gastrointestinales, disminuyendo así la absorción de 
nutrientes.  
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12. INSULINA: es una hormona polipeptídica formada por 51 aminoácidos. Secretada por 
las células ß del páncreas tras la ingesta de alimentos. Es una hormona “anabólica” ya que 
permite disponer a las células del aporte necesario de glucosa para los procesos de 
síntesis. A su vez estimula la lipogénesis, disminuye la lipólisis e incrementa el aporte de 
aminoácidos a la célula. Estimula el crecimiento y la síntesis de ADN . La secreción de 52
insulina está regulada por la interacción de sustratos, por sistema nervioso autónomo, las 
hormonas y por señales intercelulares o paracrinas (Fig 5). Los estímulos primarios para 
la secreción de la insulina son la glucosa, los aminoácidos arginina y leucina y los ácidos 
grasos. Ejerce su acción en el núcleo arcuato del hipotálamo, sobre los receptores de NPY 
y melanocortina inhibiendo la ingesta . Actúa a nivel del sistema nervioso simpático, 53
activando el gasto energético. También amplifica el efecto de la CCK e inhibe el de la 
grelina.  
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Fig. 5: Metabolismo y mecanismo de actuación de la insulina. 
(Cortesía de Rask-Madsen et al).
 La interregulación entre la glucosa y la insulina mantiene los niveles de glucemia 
en un margen fisiológico muy estrecho. Las sensibles células ß del páncreas detectan los 
pequeños cambios en la glucemia y responden de inmediato con la secreción de la 
insulina necesaria en cada momento .  54
13. GRELINA: única hormona del tracto gastrointestinal con efecto orexiante. Es un 
péptido formado por 28 aminoácidos . Se segrega principalmente por las células 55
oxínticas a nivel del fundus gástrico, aunque también se ha identificado a nivel del 
intestino, el testículo, hipófisis, placenta, hígado y linfocitos, entre otros. Juega un papel 
fundamental en la regulación de la ingesta y en la homeostasis energética . Su 56
concentración aumenta con el ayuno y desciende tras la ingesta, coincidiendo con la 
hiperglucemia. La concentración sérica de grelina se eleva momentos antes de la ingesta y 
se mantiene durante la misma, como una “preparación” e inicio de la ingesta a través de la 
estimulación central del sistema nervioso simpático . Eleva el número, pero no el 57
volumen de las ingestas y regula el peso corporal a largo plazo . Sus receptores están 58
ampliamente distribuidos por el organismo. Sus efectos principales son (Fig.6): 
•  A través del nervio vago actúa sobre el tracto solitario y dorsomotor, 
promoviendo la motilidad y secreción gástrica y estimulando el apetito y el gasto 
energético.  
•  A nivel central, antagoniza los efectos de la leptina sobre el sistema NPY/
AgRP en el núcleo arcuato del hipotálamo.  
•  Algunos estudios evidencian un efecto antiinflamatorio de la grelina . 59
•  Estimula la secreción de hormona del crecimiento e interacciona en el 
metabolismo óseo. 
•  Inhibe la secreción de serotonina , , , . 60 61 62 63
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 1.5.2. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 
La señales que llegan del resto del organismo con información sobre el estado 
nutricional y la ingesta de nutrientes, entre otro, se transmiten al SNC vía vagal y 
sanguínea, atravesando la barrera hematoencefálica. Los centros principales de regulación 
de la ingesta y la saciedad son el tronco cerebral y el hipotálamo (Fig. 7). 
En el hipotálamo mediobasal se encuentra el núcleo arcuato, cuyas neuronas se 
encargan de la conducta alimentaria mediante los neuropéptidos: neuropéptido Y, proteína 
relacionada con agouti (AgRP), la hormona estimuladora del melanocito (MSH) y el 
transcriptor regulado por cocaína y anfetaminas (CART). Es el centro de las vías 
orexiantes y anorexiantes, a cuyos receptores se unen la insulina, leptina, grelina, 
esteroides, PYY y resto de hormonas al traspasar la barrera hematoencefálica51. 
En el hipotálamo lateral se encuentra el centro estimulador del apetito, 
interconectado con el núcleo arcuato. Libera orexinas y la hormona concentradora de 
melanina (MCH). 
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Fig. 6: Acciones de la grelina (cortesía de  Gil-Campos et al41).
Los principales neuromoduladores de la ingesta son: 
1. NEUROPEPTIDO Y (NPY): es la molécula con mayor poder orexiante. Se localiza en 
el núcleo arcuato. Se activa por la grelina y se inhibe por la leptina y la insulina. Se 
eleva antes de la ingesta, iniciándola y manteniéndola. 
2. PROTEINA RELACIONADA CON AGOUTI - AgRP: neuropéptido localizado en 
núcleo arcuato. Actúa antagonizando los receptores MC3 y MC4 de la melanocortina, 
impidiendo su efecto anorexiante. Al igual que el NPY se activa por la grelina y se 
inhibe por la leptina y la insulina. 
3. MELANOCORTINAS: Provienen del precursor pro-opio-melanocortina del núcleo 
arcuato y tracto solitario. La alfa MSH actúa sobre los receptores MC3 y MC4 con 
efecto anorexiante. Se inactivan por la proteína agouti y AgRP. 
4. TRANSCRIPTOR REGULADO POR COCAINA Y ANFETAMINA (CART): es un 
péptido sintetizado en el hipotálamo que provoca una disminución de la ingesta, 
inhiben la acción orexígena de NPY. Participa en la acción anorexiante de la leptina, la 
insulina y PYY. 
5. HORMONA CONCENTRADORA DE MELANINA (MCH): péptido del hipotálamo 
lateral que posee efecto orexiante, actuando sobre el receptor MC4, antagonizando su 
acción. 
6. OREXINAS: La orexina A tiene efecto estimulador de la ingesta, se inhibe por la 
leptina y glucosa y se estimula por la grelina.  
7. SISTEMA ENDOCARABINOIDE: los receptores cannabinoides CB1 se encuentran en 
áreas cerebrales relacionadas con el comportamiento alimentario. Estos receptores son 
necesarios para la acción antagonista de la MSH sobre el apetito. 
8. OTROS: otros péptidos y neurotransmisores como la hormona liberadora de 
corticotropina (CRH), las urocortinas, galanina, péptido agonista de la galanina 
(GALP), la neurotensina, los opiáceos, la serotonina, el sistema adrenérgico, la 
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nicotina, la histamina, el glutamato y GABA son también sustancias que interaccionan 
en esta complicada red de señales que regulan el apetito y la saciedad. 
1.5.3.TEJIDO ADIPOSO: 
 Los adipocitos segregan una sustancia conocida como LEPTINA que es codificada 
por el gen ob . La leptina también puede ser segregada en menor cantidad por el 64
hipotálamo, ovario y placenta. Su concentración en plasma es proporcional a la cantidad 
de grasa en el organismo y su función es reducir el apetito y el peso corporal. Estimula el 
gasto energético a través de la activación del tono simpático aumentando el metabolismo 
basal, la temperatura corporal y la lipólisis. Actúa a nivel del hipotálamo, estimulando el 
sistema de la melanocortina e inhibiendo el complejo NPY/AgRP. Durante el ayuno, los 
niveles de leptina descienden, permitiendo la acción de otras hormonas orexiantes y 
atenúa las anorexiantes1,2, . 65
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Fig. 7: Modelo del control central del apetito y la saciedad propuesto por Schwartz MW et al.
 La acción de la leptina se ve influenciada por los estrógenos, los glucocorticoides 
y la insulina, los cuales estimulan la secreción de la misma. 
En la obesidad se evidencia un aumento de la masa grasa y, por tanto,un aumento de 
los niveles de leptina. Sin embargo, ésta no ejerce su acción anorexiante debido a una 
resistencia a la misma, al igual que ocurre con la hiperinsulinemia e insulinorresistencia 
en la DM tipo 2 . 66
 
Se entiende como “comorbilidad” a aquellas enfermedades y/o trastornos  derivados 
o secundarios a una enfermedad inicial. En el caso de las comorbilidades asociadas a la 
obesidad mórbida son todas aquellas consecuencias derivadas de la misma, nocivas, que 
agravan y aumentan la mortalidad ya de por sí elevada por el propio exceso de peso. En el 
caso de la obesidad mórbida, una simple pérdida de peso, mejoraría los efectos 
indeseables de las comorbilidades que se le asocian. 
La obesidad se ha convertido en una de las principales causas de mortalidad evitable 
en el mundo desarrollado. El estudio de Framingham demuestra que un aumento del IMC 
se correlaciona con un aumento curvilíneo de la mortalidad, atribuible, a muertes por las 
comorbilidades asociadas a la obesidad.  
La obesidad, especialmente la de distribución central, se identifica como un claro 
factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades crónicas como, por ejemplo, la 
hipertensión arterial, la dislipemia, la diabetes mellitus tipo 2, la cardiopatía isquémica o 
neumopatías restrictivas, entre otras4, , .  67 68
A mayor grado de obesidad, la predisposición a sufrir una o varias de las 
comorbilidades asociadas es mayor. Las comorbilidades que aparecen con la obesidad no 
sólo están asociadas al acúmulo de grasa o el aumento del peso. El tejido graso visceral es 
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 1.6. COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD:  
un tejido metabólicamente activo que regula la acción de la insulina, cuyo exceso provoca 
una resistencia a la misma. 
Según la severidad y la frecuencia de aparición de las comorbilidades en la obesidad 
se puede diferenciar entre comorbilidades mayores y menores (Tabla 4).  
Las comorbilidades de mayor importancia, tanto por su mayor frecuencia de 
aparición como por su severidad son: Diabetes Mellitus tipo 2, el Síndrome de 
Hipoventilación-Obesidad, el síndrome de la Apnea del Sueño, la Hipertensión Arterial 
(HTA) y enfermedades cardiovasculares, diversas neoplasias (endometrio, mama e 
hígado) y artropatías degenerativas. 
Otras comorbilidades menos frecuentes, pero no menos importantes serían: la 
dislipemia, el reflujo gastroesofágico, colelitiasis, nefrolitiasis, hígado graso/
esteatohepatitis, intértrigo, úlceras por decúbito, infertilidad, preeclampsia, incremento de 
las complicaciones en el embarazo y perinatales, insuficiencia venosa crónica y 
hemorroides, incontinencia urinaria, hernias de pared abdominal, pseudotumor cerebral, 
demencia, hipertensión endocraneal benigna, disfunción gonadal, aumento del riesgo 
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MAYORES MENORES
Diabetes mellitus tipo 2 Demencia Incontinencia urinaria
Sd. Hipoventilación-obesidad Reflujo gastroesofágico Hígado graso-esteatohepatitis
Sd. Apnea del sueño Colelitiasis Insuficiencia venosa
Enf. Cardiovascular-HTA Nefrolitiasis Arritmias cardíacas
Neoplasias (endometrio, mama, 
hígado) Otras neoplasias (esófago, colorrectal, próstata, vesícula biliar)
Artropatías degenerativas Hipertensión endocraneal benigna
Dislipemia Insuficiencia cardíaca congestiva
Tabla 4: Comorbilidades mayores y menores asociadas a la obesidad mórbida.
neoplasias (como esófago, colorrectal, próstata y vesícula biliar), tromboembolismos, etc. 
1.6.1. DIABETES MELLITUS TIPO 2: 
                                                                          
La Diabetes Mellitus tipo 2 se describe como un desorden metabólico de etiología 
multifactorial, caracterizado por una hiperglucemia crónica. Esta hiperglucemia es 
secundaria a alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las 
proteínas, que resulta de trastornos en la secreción y/o en la acción periférica de la 
insulina , así como de un trastorno en el metabolismo del glucagón. No sólo unos niveles 69
disminuidos de insulina o de su acción periférica se relacionan con la DM tipo 2 sino que 
unos niveles elevados de glucagón también contribuyen al mantenimiento de la 
hiperglucemia48,  70
La DM tipo 2 relaciona estrechamente con la obesidad, de manera que más del 80% 
de los diabéticos tipo 2 asocian obesidad. El riesgo de padecer DM tipo 2 se incrementa 
con el grado, la duración de la obesidad y con la distribución de la grasa a nivel central, 
sobretodo el acúmulo de grasa intraabdominal. 
La grasa visceral es un tejido metabólicamente activo. Un aumento excesivo de la 
misma provoca un aumento en la secreción de citoquinas como el TNF alfa, la IL6, 
estradiol, leptina, PAI-1 y la resistina y un descenso en los niveles de adiponectina. Así 
mismo, se ha evidenciado en los pacientes obesos un aumento de los ácidos grasos no 
esterificados en sangre a partir de la lipólisis de los triglicéridos del tejido adiposo 
visceral, lo que provoca un acúmulo patológico en los tejidos como el músculo 
esquelético y una resistencia periférica a la insulina.  
A nivel hepático estos ácidos grasos se oxidan, aumentado la producción de 
glucosa, lo que unido a la resistencia periférica se favorece un estado de hiperglucemia 
que se intenta compensar con un aumento en la secreción de insulina. Crónicamente, este 
estado de hiperglucemia e hiperproducción de insulina provoca un agotamiento de las 
células ß pancreáticas, provocando una situación de hiperglucemia mantenida.  
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A su vez, recordemos que las incretinas GLP-1 y GIP están relacionadas con el 
metabolismo de la glucosa. En pacientes obesos, con un estado incretínico disminuido, 
presentan una menor actividad secretora de las células ß en respuesta a la ingesta de 
alimentos , . 71 72
Los criterios diagnósticos según las recomendaciones de la American Diabetes 
Association (ADA) para la práctica clínica en el manejo de la diabetes del 2015 son  73
(Fig. 8): 
- Hemoglobina glicosilada (HbA1C) ≥ 6,5%. (El análisis deberá realizarse en un laboratorio 
utilizando un método certificado por el Programa nacional de estandarización de la HbA1C de los Estado 
Unidos y estandarizado para el estudio sobre el control de la diabetes y sus complicaciones -Diabetes Control 
and Complications Trial-DCCT) 
- Glucemia en ayunas en plasma venoso > 126 mg/dl (7,0 mmol/l). (El ayuno se define como 
la ausencia de ingesta calórica durante al menos 8 horas.) 
- Glucemia en plasma venoso a las 2 horas > 200 mg/dl (11,1 mmol/l). (Durante la prueba de 
la tolerancia oral a la glucosa (PTOG): la prueba deberá realizarse tal y como lo describe la OMS, es decir, con 
una sobrecarga oral de glucosa que contenga el equivalente a 75 g de glucosa anhídrida disuelta en agua.) 
- Paciente con síntomas clásicos de hiperglucemia o de crisis hiperglucémica: glucemia 
al azar en plasma venoso ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l). 
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Fig. 8: Criterios diagnósticos de la ADA 201571.
1.6.2. SÍNDROME DE HIPOVENTILACIÓN ASOCIADA A LA 
OBESIDAD:                      
                                                                                            
El síndrome de hipoventilación asociada a la obesidad (SHO) está caracterizado 
por: hipoventilación + hipercapnia + somnolencia. El deterioro de la función respiratoria 
debido a la obesidad y la menor respuesta ventilatoria a la hipocapnia, provoca en los 
obesos una tendencia a la somnolencia en las horas de vigilia. 
Este SHO puede verse empeorado por el Síndrome de Apnea del Sueño (SAOS). En 
los pacientes con obesidad central puede asociarse un aumento de la resistencia en las vías 
respiratorias altas por acúmulo de grasa o pérdida de tono muscular. Esto provoca una 
obstrucción completa de la vía aérea transitoriamente, con los consiguientes episodios de 
apnea. Se diagnostica de SAOS cuando se suceden un mínimo de 5 apneas de mínimo 10 
segundos de duración en una hora de sueño . 74
En diversos estudios se han observado relaciones entre la leptina y el SAOS, siendo 
los niveles de leptina predictores de la aparición del SAOS  y observándose descensos de 75
dicha hormona con el tratamiento del SAOS con la ventilación mecánica no invasiva . A 76
su vez se han observado aumentos de la grelina en los pacientes con SAOS. 
1.6.3. DISLIPEMIAS:                     
                                                                                      
La obesidad se asocia a la hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia (aumento de 
las LDL y VLDL) y a la disminución del HDL-colesterol en sangre. Los niveles de 
triglicéridos >150 mg/dl y de HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres son 
dos de criterios diagnósticos de síndrome metabólico. Esta comorbilidad prevalece en 
mujeres y en pacientes con obesidad central y está fuertemente relacionado con el grado 
de obesidad. A mayor IMC, mayor probabilidad de padecer dislipemias y, por lo tanto, 
aumenta el riesgo cardiovascular . 77
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1.6.4. HIPERURICEMIA:       
                                                                                              
Se ha observado que los pacientes con obesidad tienen mayor tendencia a presentar 
niveles elevados de ácido úrico y predisposición a padecer gota. A su vez, ésta se ha 
relacionado con los niveles de insulina, estando relacionada por tanto con pacientes que 
padecen diabetes o resistencia a la insulina1.  
1.6.5. HIPERTENSIÓN ARTERIAL:              
                                                                     
Ya desde principios del siglo XX se reconoce la asociación entre obesidad e 
hipertensión arterial. Ésta ya fue demostrada en el Framingham Heart Study en los años 
60, si bien no fue hasta los 80 cuando se empezaron a estudiar las causas de la misma.  
El estudio NHANES-III demuestra que a mayor IMC, mayor riesgo de padecer 
hipertensión arterial (HTA). Por cada kilogramo (kg) de peso perdido, la presión arterial 
sistólica y diastólica descienden alrededor de 1 mmHg . 78
Se ha evidenciado que el desarrollo de hipertensión arterial en los individuos obesos 
está relacionado, entre otras, con las siguientes alteraciones: 
- Obesidad central o androide 
- Hiperinsulinemia o resistencia a la insulina:  
▪ los altos niveles de insulina en los obesos provoca una sobreestimación del sistema 
nervioso simpático que favorece la elevación de la tensión arterial. 
▪ la insulina tiene un efecto directo sobre el riñón, estimulando la retención de sodio. 
- Niveles altos de leptina: estimulan el sistema nervioso simpático. 
- Sistema renina-angiotensina-aldosterona: la obesidad favorece la activación del mismo, 
lo que provoca mayor retención de sodio. Para excretar el exceso de sodio, el organismo 
precisa elevar la tensión arterial. 
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- Otros factores relacionados: descenso de péptidos natriuréticos, descenso de 
adiponectina, SAOS, sobrepeso en la infancia…  79
La asociación de HTA en un paciente obeso, incrementa de forma exponencial el 
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular (infarto de miocardio, ictus, fallo cardíaco, 
enfermedad vascular periférica, valvulopatías…), lo que afecta a la calidad de vida de los 
pacientes obesos y aumenta el gasto sanitario. 
A pesar de que los fármacos pueden ayudar a regular la HTA, ha quedado 
demostrado que tan sólo la pérdida de peso (mediante una intervención en la dieta, los 
hábitos de vida y, en los casos necesarios, la cirugía bariátrica) es capaz de regular 
eficazmente y a largo plazo la hipertensión arterial y evitar sus complicaciones. 
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Fig. 9: relación entre el aumento de grasa visceral y  el riesgo cardiometabólico (cortesía de 
Formiguera X.80).
1.6.6. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES:  
 La asociación entre la mayor predisposición a padecer enfermedades 
cardiovasculares en los obesos es debida a la actividad metabólica del tejido adiposo 
visceral, el cual libera adipocinas y ácidos grasos que actúan negativamente en el hígado, 
páncreas, músculo esquelético y endotelio (Fig. 9) . El desarrollo de placas de ateroma 80
en las paredes de las arterias predispone a la aparición de fenómenos isquémicos y 
tromboembólicos. Actualmente se considera a la obesidad como la principal causa del 
incremento de la morbimortalidad cardiovascular , . Ya en 1995, Lean et al destacaron 81 82
la importancia de la circunferencia de la cintura y el IMC como indicadores del grado de 
obesidad visceral y del riesgo cardiovascular . 83
1.6.7. ARTROSIS Y ALTERACIONES MUSCULOESQUELÉTICAS: 
                       
El aumento de peso conlleva una sobrecarga de las articulaciones, de predominio en 
la zona lumbar y en las articulaciones inferiores y a su consiguiente degeneración 
prematura. El aumento de peso, asociado al sedentarismo típico de las personas obesas, 
limita el funcionamiento normal de las articulaciones y del aparato musculoesquelético. 
Por lo tanto, es muy frecuente que las personas obesas padezcan artrosis precoz. Se 
favorece de este modo la aparición de dolor en tobillos, rodillas, lumbalgias y 
lumbociatalgias que limitan la realización de actividad física y deporte . 84
1.6.8. PATOLOGÍA GINECOLÓGICA:     
                                                                         
En diversos estudios se ha demostrado la asociación entre valores elevados de IMC 
e infertilidad. Las alteraciones hormonales en ambos sexos y la resistencia a la insulina 
pueden provocar infertilidad por anovulación en las mujeres o baja calidad del esperma o 
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impotencia en los hombre. A su vez, la obesidad se asocia al síndrome de ovarios 
poliquísticos, el cual se relaciona con la infertilidad en mujeres , , . 85 86 87
Por otro lado, las mujeres embarazadas obesas tienen mayor riesgo de padecer 
complicaciones como diabetes gestacional, preeclampsia, muerte fetal y alteraciones 
congénitas en el feto, entre otras1. 
1.6.9. NEOPLASIAS:                                                      
                                                       
Los datos publicados en los últimos años, apuntan a que la obesidad es la causa de 
casi el 20 % del cáncer en mujeres y del 14% en hombres. De este modo, la obesidad se 
confirmaría como segunda causa evitable de la aparición del cáncer, después del 
tabaquismo.  
Tal y como demuestran the International Agency for Research into Cancer y the 
World Carcer Research Fundation, la obesidad se relaciona con la aparición de diversos 
tipos de cáncer. Los que más frecuentemente se asocian con la obesidad son: carcinoma 
endometrial, adenocarcinoma esofágico, colorrectal, renal, mamario en postmenopáusicas 
y prostático. Otros tipos de cáncer en los que también se ha observado su asociación con 
la obesidad, aunque presentan menor incidencia son: melanoma maligno, carcinoma de 
tiroides, leucemia, linfoma no Hodgkin y mieloma múltiple.  
La asociación entre el cáncer y la obesidad no sólo se debe a factores 
antropométricos (como el IMC o la grasa visceral) o al estilo de vida (sedentarismo o 
mala calidad en la dieta) sino a factores biológicos. La obesidad provoca cambios a nivel 
hormonal, estrés oxidativo, liberación de sustancias proinflamatorias, adipocinas, factores 
de crecimiento tumoral, mutaciones genéticas, alteraciones del sistema inmune, etc… que 
favorecen la carcinogénesis , , . 88 89 90
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1.6.10. ALTERACIONES HEPATOBILIARES:   
                                                                
La obesidad favorece el acúmulo de grasa en el tejido hepático, provocando desde 
una simple esteatosis hepática hasta el desarrollo de una esteatohepatitis, una fibrosis 
hepática o finalmente una cirrosis hepática.  
Se define como “hígado graso no alcohólico” (HGNA) a la acumulación de grasa en 
el hígado que excede en más del 5-10% de su peso, siempre descartando el consumo de 
alcohol por parte del paciente. Se manifiesta anatomopatológicamente como la presencia 
de micro o macro vacuolas grasas en el citoplasma de los hepatocitos y puede estar 
acompañado de una leve o muy leve inflamación. La evolución de la HGNA es benigna y 
reversible; tan sólo un 5% de los casos evoluciona a cirrosis.  
La “esteatohepatitis no alcohólica” (EHNA) se caracteriza por una esteatosis 
acompañada de una inflamación y siempre de una lesión hepatocelular como la 
balonización y/o fibrosis pericelular. La EHNA puede cronificarse y evolucionar a cirrosis 
hasta el 28% de los casos y a insuficiencia hepática/hepatocarcinoma en el 12%. 
Anatomopatológicamente se define como la presencia de neutrófilos polimorfonucleares 
rodeando a los hepatocitos balonizados o a nivel perilobulillar o periacinar . 91
Para explicar la etiopatogenia del HGNA y de la EHNA existe la teoría del doble 
impacto: 
 - por una parte, un acúmulo simple de ácidos grasos libres secundario a la 
resistencia a la insulina provoca una esteatosis simple. 
 - por otra parte, el estrés oxidativo dispara las vías proinflamatorias y 
proapoptóticas, lo que provoca la esteatohepatitis y la fibrosis/cirrosis hepática. 
La diabetes mellitus y la resistencia a la insulina incrementa la lipólisis periférica, la 
síntesis de triglicéridos y la captación hepática de ácidos grasos. En el hepatocito, los 
ácidos grasos libres son oxidados en la mitocondria, esterificados y convertidos en 
fosfolípidos y ésteres de colesterol para ser secretados como lipoproteínas de muy baja 
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densidad. Cuando los triglicéridos se acumulan en el hígado, aparece la esteatosis 
hepática, característica histológica de la EHNA  (Fig. 10). 92
En los pacientes obesos, cuando aumenta el aporte de ácidos grasos libres al hígado, 
éstos actúan como ligandos para el factor de transcripción PPAP-⍺ y aumenta la 
oxidación de los ácidos grasos en la mitocondria (microsomas peroxisomas) generando 
peroxidación lipídica y estrés oxidativo. Algunos productos intermedios de la 
peroxidación lipídica provocan quimiotaxis de neutrófilos, estimulación de las células 
estelares/estrelladas hepáticas y aumentan la secreción del TGF-beta (factor 
transformador de crecimiento beta), provocando inflamación y fibrosis , . 93 94
Habitualmente se utiliza la escala de Brunt (Fig. 11) para el estadiaje 
anatomopatológico del hígado graso . 95
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Fig. 10: Fisiopatología de la estenosis hepática no alcohólica (EHNA)
La ESCALA DE BRUNT analiza las siguientes variables: 
A.- GRADO DE ESTEATOSIS: 
  0: no esteatosis 
  I: >33% 
  II: 33-66% 
  III: >66% 
B.- INFLAMACIÓN HEPÁTICA: 
  0: ausencia de inflamación 
  1: inflamación portal leve 
  2: inflamación portal o intraacinar leve a moderado 
  3: inflamación portal y lobular mayor 
C.- FIBROSIS HEPÁTICA: 
  0: ausencia 
  1: fibrosis perisinusoidal o pericelular leve 
  2: fibrosis perisinusoidal o pericelular con fibrosis periportal 
  3: puentes fibrosos 
  4: cirrosis. 
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Fig. 11: Escala de valoración de la esteatosis hepática, según Brunt et al92.
A su vez, se ha demostrado una fuerte asociación entre la obesidad y el desarrollo 
de colelitiasis, debido al incremento de la síntesis de colesterol que se excreta por vía 
biliar.  96
1.6.11. ALTERACIÓN EN LA CALIDAD DE VIDA:  
Por otro lado, la obesidad no sólo genera un impacto sobre la morbimortalidad, con 
el aumento del coste sanitario que conlleva, sino que son muchas las implicaciones 
sociales y psicológicas y su influencia en la calidad de vida : 97
- Limitaciones en la movilidad que afectan a aspectos de la vida diaria como 
desplazamientos, higiene personal… 
- Alteración del rendimiento físico. 
- Limitaciones en las relaciones sociales y sexuales que limitan la vida social. 
- Falta de autoestima. 
- Aumento del fracaso escolar. 
- Trastornos psicológicos como: depresión, síndrome ansioso, trastornos del 
comportamiento alimentario… 
 
Según la definición de la Federación Internacional de la Diabetes (IDF) del 2005 se 
conoce como “síndrome metabólico” al conjunto de alteraciones metabólicas constituido 
por: obesidad de distribución central, disminución del HDL-colesterol, elevación de 
los triglicéridos, hipertensión arterial e hiperglucemia .  98
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 1.7. EL SÍNDROME METABÓLICO:  
El concepto de síndrome metabólico no es nuevo. Ya en los años 20, un médico 
sueco llamado Kylin, definió la asociación entre la HTA, la hiperglucemia y la gota . 99
Marañón señaló que debía existir una predisposición/asociación entre la obesidad, la 
diabetes, la HTA y la gota . En 1947, Vague destacó en un artículo la asociación entre la 100
obesidad androide, la DM tipo 2 y la enfermedad cardiovascular . En los años 60, 101
Avogardo et al volvieron a documentar la asociación entre obesidad, hiperinsulinemia, 
hipertrigliceridemia e hipertensión arterial . En los años 80, Reaten denominó 102
“Síndrome X” al conjunto de alteraciones metabólicas cuyo rasgo central era la 
resistencia a la insulina, aunque no incluyó a la obesidad en dicha definición . En 1999, 103
la OMS estableció la primera definición oficial del “Síndrome metabólico” y 
posteriormente diversas asociaciones como la European Group for the Study of Insulin 
Resistance (EGIR) y The National Colesterol Education Program (NCEP) propusieron 
definiciones alternativas, tal y como se muestra en la siguiente tabla (Tabla 5): 
Si bien se considera a la definición establecida en el documento de consenso 
propuesto por el Grupo de Trabajo Epidemiológico de la IDF como la más correcta para 
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OMS (1999) EGIR (1999)  NCEP ATP-III (2001)
Diabetes o a l teración de la 
tolerancia a la glucosa o resistencia 
frente a la insulina. 
Más dos o más de los factores 
siguientes: 
- Obesidad: IMC > 30 o CCC > 0,9 
en ♂ o > 0,85 en  ♁ 
- Dislipemia: triglicéridos > 1,7 
mmol/l o cHDL < 0,9 en ♂ 
o  < 1,0 en  ♁ 
- HTA: PA ≥140/90 mmHg o 
tratamiento medicamentoso 
- Microalbuminuria: excreción 
de albúmina ≥ 20 µg/min
R e s i s t e n c i a a l a i n s u l i n a o 
hiperinsulinemia (únicamente a las 
personas no diabéticas)  
Dos o más de los siguientes: 
- Obesidad central. PC≥94 cm en  ♂ o 
≥80 cm en  ♁. 
- Dislipemia: trigliceridos > 2,0 mmol/
l o cHDL < 1, 0. 
-
- HTA:PA≥140/90 mmHg, tratamiento 
medicamentoso o ambos 
- Glucemia en ayunas ≥ 6,1mmol/l
3 o más de los siguientes factores: 
- Obesidad central: PC > 102 cm 
en ♂ o > 88 cm en ♁ 
- H i p e r t r i g l i c e r i d e m i a : 
triglicéridos≥ 1,7 mmol/l. 
-
- Disminución del cHDL: < 1, 0 
mmol/l en ♂ o < 1,3 mmol/l en 
♁ 
- HTA:PA ≥ 130/85 mmHg o 
tratamiento medicamentoso 
- Glucemia en ayunas ≥ 6,1 mmol/l
Tabla 5: Definiciones del síndrome metabólico propuestas por la OMS, el EGIR y el NCEP. ATP-III: Adult 
Treatment Panel III; IMC: índice de masa corporal; CCC: cociente entre el perímetro de la cintura y el perímetro de la cadera; PC: 
perímetro de la cintura: cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad, PA: presión arterial,   ♁:mujeres  ♂: varones
equiparar las diferentes regiones del mundo y la más sencilla de cara a su aplicabilidad 
clínica y científica  (Tabla 6). 104
La IDF recomienda, a su vez, una investigación de ciertos marcadores biológicos 
asociados al síndrome metabólico que se ha demostrado que predicen la enfermedad 
cardiovascular, la EHNA o la DM tipo 2 como: la proteína C reactiva (PCR), la 
interleuquina 6 (IL-6), el factor de necrosis tumoral (TNF- alfa) o el inhibidor del 
activador del plasminógeno 1 (PAI-1), o los niveles bajos de adiponectina . 105
Como se comentaba en el apartado anterior, los pacientes obesos no sólo presentan 
un acúmulo de grasa en su organismo. Esta grasa, sobretodo la grasa visceral, es un tejido 
metabólicamente muy activo que provoca en el organismo un estado proinflamatorio 
mediante la liberación de adipocinas, quimiocinas y citoquinas . Cuando se produce un 106
desequilibrio entre moléculas proinflamatorias y antiinflamatorias, estamos ante el inicio 
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-   Obesidad central - Perímetro de la cintura: con especificidad respecto a los distintos 
grupos étnicos. En caucásicos:                                    
• ≥ 94  cm en hombres. 
• ≥ 80 cm en mujeres. 
• si el IMC ≥ 30, se asume la presencia de obesidad central, independientemente del 
perímetro de cintura.                                                                            
- Más dos cualquiera de los factores siguientes:  
• Aumento de los triglicéridos: ≥ 1,7 mmol/l (150 mg/dl) o tratamiento específico de esta 
alteración lipídica. 
• Disminución del cHDL: < 1,03 mmol/l (40 mg/dl) en los varones, < 1,29 mmol/l (50 
mg/dl) en las mujeres o tratamiento específico de esta alteración lipídica. 
• Aumento de la presión arterial: Sistólica: ≥ 130 mmHg o diastólica: ≥ 85 mmHg o 
tratamiento de hipertensión diagnosticada previamente. 
• Incremento de la glucemia: Glucemia en ayunas ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dl) o diabetes 
tipo 2 diagnosticada previamente. Si la glucemia en ayunas es > 5,6 mmol/l o > 100 mg/
dl, se recomienda fuertemente la realización de una PTOG, aunque no es necesaria para 
definir la presencia del síndrome.
Tabla 6: Definición mundial del síndrome metabólico propuesta por la International Diabetes Federation. 
PTGO: prueba de tolerancia a la glucosa administrada por vía oral. Si el índice de masa corporal (IMC) es > 30, se puede asumir 
la presencia de obesidad central y no es necesario medir el perímetro de la cintura.. En la práctica clínica también es aceptable la 
demostración de la alteración de la tolerancia a la glucosa, pero en todos los estudios epidemiológicos relativos a la prevalencia 
del síndrome metabólico se deben utilizar únicamente la glucemia en ayunas y la presencia de una diabetes previamente 
diagnosticada para evaluar este criterio. Las cifras de prevalencia que también incorporan los resultados de la glucemia a las 2 h 
se pueden añadir como un hallazgo complementario.
del síndrome metabólico. Con la obesidad mórbida y el aumento de los ácidos grasos 
libres, se produce un aumento de las citoquinas proinflamatorias, las cuales desatan una 
cascada de reacciones moleculares favoreciendo la resistencia a la insulina, la 
arterioesclerosis y la esteatosis hepática, entre otros (Fig. 12). 
Actualmente está en auge el estudio del síndrome metabólico y en como afecta la 
cirugía bariátrica a las comorbilidades, analizando la mejoría de las mismas no sólo desde 
el punto de vista clínico, sino también a nivel molecular , .  107 108
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Fig. 12: Fisiología de la señalización de la insulina en el síndrome metabólico. 
(TG: triglicéridos, FFA: ácidos grasos libres). (Cortesía de Rask-Madsen et al.)
La asociación de la obesidad mórbida con las múltiples comorbilidades citadas 
anteriormente, han convertido a estos pacientes en un grave problema de salud pública.  
Se estima que los pacientes obesos consumen el 7% del gasto sanitario total en 
España, lo que significaría unos costes de 2.880 millones de euros anuales (datos del 
2011, englobando tanto el uso de recursos sanitarios como el uso de fármacos ).  109
El Ministerio de Sanidad y Consumo español ha definido un GRD específico que 
engloba el tratamiento de la obesidad con un coste de unos 7.500 € aproximadamente. El 
coste estimado de la cirugía bariátrica en otros países es muy superior, pudiendo llegar a 
los casi 20.000 $ en Estados Unidos. 
En una revisión de conjunto recientemente publicada en la Revista de la Asociación 
Española de Cirujanos, Sánchez Santos et al realizan una revisión de la bibliografía 
publicada entre 1999 y 2012 sobre el coste global de la obesidad. Si bien los artículos 
revisados no son comparables entre sí, se concluye que el control estricto de la obesidad, 
bien sea mediante prevención o bien mediante el tratamiento, es considerada como una 
intervención sanitaria de elevada rentabilidad, jugando un papel determinante la cirugía 
bariátrica como tratamiento de la misma . 110
Si bien el valor de los beneficios es difícil de calcular con una cifra exacta, sí que se 
ha demostrado evidentes mejorías en las comorbilidades, una mejoría de la calidad de 
vida y una disminución de la mortalidad en los pacientes sometidos a cirugía bariátrica. 
Se podrían enumerar algunos beneficios como: 
- Ahorro en el medicamentos para el tratamiento de las comorbilidades resueltas.  
- Ahorros en consultas médicas y prestaciones como medidores de glucemia y/o 
ortesis. 
- Resolución de incapacidades laborales y reinserción en el mercado laboral. 
- Reducción de bajas laborales y muertes prematuras en edad activa . 111
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 1.8. OBESIDAD Y GASTO SANITARIO:  
 La obesidad mórbida es un proceso multifactorial y crónico de difícil manejo. Un 
tratamiento médico que englobe dieta hipocalórica unido a modificación del estilo de 
vida, ejercicio, terapia conductual y tratamiento farmacológico ha demostrado que no 
consigue pérdidas ponderables mayores del 10% a largo plazo. Si bien es cierto que este 
tipo de tratamientos mejoran las comorbilidades, no se pueden considerar como un 
tratamiento definitivo de la obesidad mórbida. El único tratamiento que se ha demostrado 
eficaz para la pérdida de peso y mejora de las comorbilidades a largo plazo es la cirugía 
bariátrica , siendo ademas altamente coste-efectivo . 112 113
1.9.1. TRATAMIENTO MÉDICO Y MODIFICACIÓN DEL ESTILO DE 
VIDA:  
 El tratamiento médico de la obesidad se basa fundamentalmente tres pilares: dieta 
hipocalórica, ejercicio físico y tratamiento farmacológico. El objetivo final del 
tratamiento médico de la obesidad, no sólo engloba la pérdida de peso y mejora de las 
comorbilidades, sino la modificación de la conducta alimentaria y la adquisición de 
hábitos de vida saludables para el mantenimiento de la pérdida de peso a largo plazo. En 
la figura 13 se muestra el algoritmo terapéutico para el sobrepeso y obesidad en 
adultos .  114
 Es necesaria la planificación personalizada de unas dietas hipocalóricas que 
combinadas con ejercicio físico consigan un balance energético negativo. 
 La restricción calórica entre 500-1000 kcal/día respecto a la dieta habitual de un 
paciente obeso, debería traducirse en una pérdida ponderal de unos 500-1000 g a la 
semana y conseguir una disminución del 8-10% del peso corporal inicial a los 6 meses. 
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 1.9. ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS PARA EL MANEJO 
DE LA OBESIDAD:  
 El tratamiento farmacológico de la obesidad está indicado en pacientes con un 
IMC >30 kg/m2 o mayor de 27 kg/m2 con comorbilidades asociadas. El único fármaco 
actualmente indicado y diseñado para el tratamiento de la obesidad en la actualidad es el 
Orlistat. Se trata de un inhibidor de la lipasa gástrica y pancreática, que impide la 
absorción de las grasas ingeridas con la dieta, las cuales se eliminan con las heces.  
 Desde mediados de los años 80 se publicaron algunos resultados de la colocación 
del Balón Intragástrico en animales de experimentación. Si bien los resultados no fueron 
muy esperanzadores, esta técnica endoscópica puede tener su utilidad en humanos.  
 Consiste en la implantación vía endoscópica de un balón de silicona, relleno con 
500-700 cc de suero fisiológico y azul de metileno en la cavidad gástrica. Sus efectos 
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Fig 13: Algoritmo terapéutico del sobrepeso y obesidad en adultos. (adaptada de los National Institutes 
of Health. Cortesía de Arrizabalaga et al114.)
consisten en una disminución del apetito y sensación de plenitud debido a la distensión 
gástrica que provoca (Fig. 14). 
 A pesar de la pérdida de peso que ocasiona debido a la disminución de la ingesta, 
tras su retirada a los 6 meses, suele provocar una reganancia de todo el peso perdido, si no 
ha habido una modificación de los hábitos alimentarios.  
 Si bien el Balón Intragástrico no se considera como un tratamiento válido contra la 
obesidad, puede tener su utilidad para la pérdida de peso inicial en pacientes superobesos 
mórbidos o con comorbilidades graves asociadas, como previo paso a una cirugía 
bariátrica programada. 
 Otros procedimientos no quirúrgicos como el Marcapasos Gástrico y la Manga 
Endoluminal son procedimientos que en la actualidad forman parte de protocolos de 
investigación y sus resultados no pueden compararse a los de las técnicas habituales de 
cirugía bariátrica (Fig.15 y 16).  
 La Gastroplastia Vertical Transoral (TOGa®), la Gastroplastia Vertical 
Endoluminal (Stomaphix®) y el Primary Obesity Surgery Endolumenal (POSE®), 
entre otras, son técnicas endoscópicas de reciente aparición que pretenden disminuir el 
volumen gástrico simulando una Gastrectomía Vertical o una Plicatura Gástrica.  Si bien, 
“a priori”, son técnicas con menor riesgo para el paciente, no han demostrado a día de 
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Fig. 14: Procedimiento de colocación de Balón Intragástrico.
hoy una pérdida de peso y una mejoría de las comorbilidades a largo plazo que igualen a 
las técnicas quirúrgicas bariátricas , . 115 116
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Fig. 15: Ejemplo gráfico de Marcapasos Gástrico.
Fig. 16: Ejemplo gráfico de Manga Endoluminal.
1.9.2. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO:  
 El tratamiento médico mediante dietas hipocalóricas, fármacos y ejercicio físico 
puede no ser efectivo en la mayoría de los pacientes con obesidad mórbida. El grado de 
cumplimiento de las dietas y ejercicio físico a largo plazo no suele ser efectivo en 
pacientes obesos mórbidos. Se ha demostrado que la cirugía bariátrica es el único 
tratamiento eficaz a largo plazo para la pérdida de peso y mejoría de las comorbilidades 
en los pacientes con obesidad mórbida , , .  117 118 119
 Dado que la obesidad mórbida ha ido en aumento en los últimos años, también han 
crecido de forma exponencial el número de intervenciones de cirugía bariátrica 
practicadas en todo el mundo, llegando a más de 340.000 intervenciones al año, sólo 
contando con los grupos pertenecientes a la International Federation for the Surgery of 
Obesity and Metabolic Disorders , .  120 121
 La cirugía bariátrica ha evolucionado considerablemente los últimos años, con la 
mejoría y/o modificación de las técnicas bariátricas clásicas y con la aparición de nuevas 
técnicas que, no sólo se centran en la pérdida de peso como objetivo, sino que cada día se 
centran más en la mejoría de las comorbilidades asociadas a la obesidad , . 122 123
 En las diversas técnicas de cirugía bariátrica se altera la capacidad o volumen 
gástrico, la superficie de absorción de los nutrientes o ambos, alterándose de ese modo el 
patrón de secreción de los pépticos que regulan la ingesta y el metabolismo de lípidos y 
glucosa . 124
 Existen en la actualidad multitud de técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la 
obesidad mórbida, las cuales se pueden dividir en tres grandes grupos: restrictivas, 
malabsortivas y mixtas. Si bien el Bypass Gástrico se considera la técnica “gold standard” 
para el tratamiento de la obesidad, no existe “LA” técnica perfecta para todos los 
pacientes debido a la complejidad en la etiopatogenia de la enfermedad. 
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1.9.2.1. INDICACIONES DE CIRUGÍA BARIÁTRICA: 
 Las indicaciones para el manejo quirúrgico de la obesidad mórbida fueron 
establecidos por primera vez en 1991 en el consenso de “the National Institutes for 
Health” (NIH)  y revisados en 2004 por la “American Bariatric Society” (ABS) , la 125 126
Sociedad Española de Cirugía de la Obesidad (SECO) y la Sociedad Española para el 
Estudio de la Obesidad (SEEDO) . 127
Los pacientes obesos candidatos a cirugía bariátrica son : 128
- Adultos con un IMC > o igual a 40 kg/m2 con o sin comorbilidades asociadas 
- Adultos con un IMC entre 35 y 39.9 kg/m2 con al menos una comorbilidad severa 
asociada: 
o Diabetes mellitus tipo 2 
o Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 
o Hipertensión arterial 
o Dislipemia 
o Síndrome de obesidad-hipoventilación 
o Síndrome de Pickwick (SAOS + SOH) 
o Esteatosis hepática no alcohólica 
o Esteatohepatitis no alcohólica 
o Pseudotumor cerebri 
o Reflujo gastroesofágico 
o Asma 
o Enfermedad venosa periférica 
o Incontinencia urinaria severa 
o Artritis 
o Disminución de la calidad de vida 
- Adultos con BMI entre 30 y 34,9 kg/m2 con una comorbilidad: 
o Diabetes tipo 2 no controlable médicamente 
o Síndrome metabólico 
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- A  su vez se debe tener en cuenta los siguientes factores o criterios de selección: 
o Evolución de la obesidad mórbida > 5 años.  
o Fracasos continuados a tratamientos convencionales supervisados.  
o Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad mórbida.  
o Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con 
la cirugía y entender que no siempre se alcanzan buenos resultados.  
o Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal.  
o Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la cirugía.  
o Consentimiento informado después de haber recibido toda la información 
necesaria (oral y escrita).  
o Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos  
durante el primer año postcirugía.  
1.9.2.2. CONTRAINDICACIONES DE CIRUGÍA BARIÁTRICA: 
- RELATIVAS: los pacientes mayores de 65 años o menores de 18, no son 
candidatos para cirugía bariátrica salvo que asocien comorbilidades graves que 
pudieran verse mejoradas tras la cirugía. 
- ABSOLUTAS:  
o Trastornos psiquiátricos como depresión mayor o psicosis 
o Bulimia nerviosa 
o Desordenes alimenticios tipo “picadores” 
o Abuso de alcohol y otras drogas 
o Coagulopatías o cardiopatías graves que contraindiquen per se cualquier 
cirugía o anestesia general 
o Imposibilidad de cumplimiento de los requerimientos nutricionales 
postcirugía. 
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Los CRITERIOS que debería cumplir una técnica de cirugía bariátrica recomendados por 
la IFSO son: 
• Conseguir una pérdida de exceso de peso superior al 50% de forma permanente. 
• Beneficiar al menos al 75% de los pacientes. 
• Ofrecer una buena calidad de vida. 
• Ser reversible y con resultados reproducibles. 
• Presentar una morbilidad menor del 10% y una mortalidad menor al 1%, con un 
índice de reintervenciones inferior al 2%. 
1.9.2.3. CLASIFICACIÓN DE LAS TÉCNICAS QUIRÚRGICAS: 
A. TÉCNICAS MALABSORTIVAS PURAS 
 Hacia mediados de los años 50, Victor Henriksson realizó una resección intestinal 
específica para el tratamiento de la obesidad y Richard Varco realizó el primer Bypass 
Yeyunoileal para inducir una pérdida de peso . Seguidamente Kremer, Linner y Nelson 129
publican los primeros resultados clínicos en humanos utilizando diversas variantes de 
Bypass Intestinal (Fig.17).  
 Si bien con estas técnicas malabsortivas se obtenían excelentes resultados en 
cuanto a pérdida ponderal, las numerosas complicaciones postoperatorias 
(hepatotoxicidad, desnutrición, insuficiencia renal, trastornos hidroelectrolíticos y deficit 
de micronutrientes, entre otros) llevaron al abandono de este tipo de técnicas 
malabsortivas puras, dando paso al desarrollo de técnicas restrictivas y mixtas. 
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B.  TÉCNICAS RESTRICTIVAS PURAS 
 El mecanismo de acción de las técnicas restrictivas se basan en la reducción de 
volumen de alimento ingerido. La creación de un reservorio gástrico de pequeño 
volumen, entre 20 y 50 cc, y el enlentencimiento del paso del alimento al resto del 
estómago, crea una sensación de saciedad y plenitud precoz que frena la ingesta. 
 La reducción del volumen de alimento ingerido provoca un pérdida de peso, pero 
es necesario un cambio en los hábitos alimentarios. Una ingesta de alimentos 
hipercalóricos puede provocar un fallo de la técnica. De ahí que la elección de los 
pacientes que van a ser sometidos a esta técnica, sea la adecuada.  Es necesario un claro 
entendimiento de la técnica por parte de los pacientes y el firme compromiso de seguir 
una dieta equilibrada.  
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Fig. 17: Ejemplo gráfico de Bypass Yeyunoileal.
•  GASTROPLASTIA VERTICAL ANILLADA/EN BANDA:  
 Consiste en la confección de un reservorio gástrico de unos 20 cc mediante el 
grapado vertical de la pared gástrica y la colocación de una banda de polipropileno en la 
parte inferior del reservorio, de manera que endentezca el paso de los alimentos al resto 
del estómago (Fig. 18). Esta técnica fue popularizada por Mason  y con el paso del 130
tiempo fue modificada por Eckout , sustituyendo la banda por un anillo de silastic y 131
posteriormente por Baltasar que realiza una separación completa a nivel de la línea de 
grapado . En 1994 Hess realiza la primera gastroplastia vertical en banda por vía 132
laparoscópica .  133
 Su mecanismo de acción es la restricción de la ingesta de alimentos debido a la 
sensación de plenitud precoz. 
Ventajas de la técnica: bajo riesgo quirúrgico, rápida recuperación postoperatoria y 
mínimo efecto sobre la digestión-malabsorción, por lo que las deficiencias nutricionales 
son bajas. 
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Fig. 18: Ejemplo gráfico de Gastroplastia Vertical Anillada.
 Como complicaciones destacan: fuga o fallo de la línea de grapado gástrico, el 
desplazamiento o inclusión de la banda, vómitos o reflujo esofágico. Además es una 
técnica fácilmente “saboteable”. 
 Resultados: escasas pérdidas de peso a largo plazo. 
• BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE:   
 La Banda Gástrica Ajustable consiste en la colocación de una banda de silicona 
rodeando al fundus gástrico, creando un reservorio de unos 50 cc. La banda de silicona 
está conectada a un reservorio subcutáneo, de manera que se permite el inflado y 
desinflado de la misma para permitir el paso de alimentos, sin acceder a la cavidad 
peritoneal (Fig. 19). La técnica fue diseñada por Kuzmak  en 1985 siguiendo un modelo 134
de bandaje gástrico de Molina y Kolle . 135
Su mecanismo de acción es puramente restrictivo, dificultando el paso de los 
alimentos al resto del estómago y provocando una sensación de saciedad precoz. 
Ventajas de la técnica: bajo riesgo quirúrgico, rapidez de colocación y posibilidad 
de modificar el volumen de alimento que pasa por el estoma. 
Como complicaciones asociadas cabe destacar: la erosión, ulceración de la pared 
gástrica o inclusión de la banda en la pared gástrica, el desplazamiento de la banda caudal 
o cranealmente, dilatación del reservorio gástrico, problemas con el reservorio subcutáneo 
o con la conexión, trastornos motores esofagogástricos y/o estenosis . 136
Resultados: Son dispares. Buchwald publica una revisión bibliográfica 
recomendando esta técnica sólo a pacientes menores de 40 años, sin comorbilidad, con un 
IMC menor de 40 kg/m2  y obesidad ginoide . 137
!65
 C. TÉCNICAS MIXTAS 
•  BY PASS GÁSTRO-YEYUNAL EN-Y-DE-ROUX (BPGYR):  
 Se trata de la técnica quirúrgica más realizada en la actualidad. Descrita 
inicialmente por Mason en 1967, consistía en la sección horizontal gástrica 
confeccionando un reservorio gástrico aislado y la realización de una gastroyeyunostomía 
como reconstrucción del tránsito . Esta técnica inicial ha sufrido diversas 138
modificaciones a lo largo de los años hasta llegar a la técnica estandarizada de nuestros 
días, cuyo reservorio gástrico es de unos 30 cc de capacidad y cuya reconstrucción del 
tránsito intestinal se realiza mediante una Y de Roux con unas medidas específicas. 
Actualmente se realiza por vía laparoscópica y es la técnica de elección para el 
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Fig. 19: Ejemplo gráfico de banda gástrica ajustable.
tratamiento de la obesidad mórbida, ya que consigue pérdidas de peso a largo plazo con 
una buena calidad de vida de los pacientes. 
 El componente restrictivo de la técnica consiste en la creación de un reservorio 
gástrico de unos 30cc, mediante la sección mecánica del cuerpo y fundus gástrico. El 
componente malabsortivo consiste en la creación de un asa intestinal biliopancreática 
mediante la sección del yeyuno a unos 80-100 cm del ángulo de Treitz y un asa 
alimentaria de unos 100-150 cm de longitud, realizando de ese modo dos anastomosis: 
una gastro-biliopancreático-yeyunostomía y una yeyuno-yeyunostomía (Fig. 20). 
 Según el grado de obesidad, se puede modificar las longitudes de las asas 
biliopancreática, alimentaria y común para conseguir mayor efecto malabsortivo en 
pacientes con IMC mayores.  
 Ventajas de la técnica: adecuada pérdida de peso mantenida en el tiempo, mejoría 
de las comorbilidades y la calidad de vida. 
 Como posibles complicaciones de esta técnica quirúrgica destacan : la 139
malabsorción de vitaminas y oligoelementos, disrupción de la línea de grapas o fugas 
anastomóticas, oclusión intestinal por hernias internas, tromboembolismo pulmonar y 
eficacia limitada para IMC > 60 kg/m2. 
 Resultados: excelentes pérdidas ponderales mantenidas a largo plazo. 
                  A final de los años 90, Rutledge propone una modificación del 
BPGYR: el “Mini Bypass Gástrico” (MGB). Consiste en una gastrectomía vertical a la 
que se le anastomosa termino-lateralmente un asa yeyunal en omega (Fig. 21). Una 
modificación del MGB, el Bypass de Una sola Anastomosis (BGUA), consistente en una 
Gastrectomía Vertical + una anastomosis gastroyeyunal latero-lateral, comienza a 
utilizarse como técnica alternativa para el tratamiento de la DM tipo 2 , . 140 141
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 • DERIVACIÓN BILIOPANCREÁTICA:  
 La Derivación Biliopancreática (DBP) descrita por Scopinaro  es la técnica con 142
la que se obtienen los mejores resultados en cuanto a pérdida ponderal y curación o 
mejoría de las comorbilidades, sobretodo de la DM tipo 2 y la dislipemia. Se trata de una 
técnica con mayor componente malabsortivo, por lo que aumentan las complicaciones 
postoperatorias como anemia y déficits vitamínicos y son necesarios suplementos 
multivitamínicos de por vida en la mayoría de los pacientes.  
 Técnicamente consiste en dos procedimientos: por un lado se realiza una  sección 
transversal gástrica, confeccionando un reservorio de entre 200 y 500 cc de volumen. 
Seguidamente se confecciona un bypass intestinal con la creación de un asa alimentaria 
anastomosada al reservorio gástrico y al asa biliopancreática, quedando de ese modo un 
asa común de unos 50-80 cm de longitud (Fig. 22). 
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Fig. 21: Ejemplo gráfico de MGB.
Fig. 20: Ejemplo gráfico de BPGYR.
 Ventajas de la técnica: recomendada para pacientes con IMC >45  kg/m2  y es 
menos restrictiva que el BPGYR. 
 Como complicaciones de la técnica destacan: malabsorción y diarreas, carencias 
nutricionales, disrupción de la línea de grapas o fugas anastomóticas, oclusión intestinal 
por hernias internas y tromboembolismo pulmonar. 
 Resultados: excelente pérdida de peso mantenida en el tiempo. 
•  CRUCE DUODENAL con DBP:  
 Se trata de una modificación de la técnica descrita por Scopinaro descrita por Hess 
en los años 90 . Técnicamente consiste en una gastrectomía lineal asociada a una 143
derivación intestinal similar a la DBP. Las diferencias entre ambas radican en que en el 
Cruce Duodenal (CD) + DBP el reservorio gástrico es de menor capacidad y la 
anastomosis es duodeno-ileal, preservando de ese modo el píloro, lo que evita el síndrome 
de Dumping. Con esta técnica se consiguen importantes pérdidas de peso a largo plazo, 
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Fig. 22: Ejemplo gráfico de DBP.
aunque al ser una técnica con importante componente malabsortivo, son frecuentes los 
déficits vitamínicos y de de oligoelementos, precisando suplementos multivitamínicos de 
por vida. 
 La técnica quirúrgica consiste en la gastrectomía lineal vertical y sección 
duodenal, donde se anastomosa el asa alimentaria. El asa biliopancreática se anastomosa 
al íleon a unos 100 cm de la válvula ileocecal, siendo ésta la longitud del asa común (Fig. 
23). 
 Ventajas de la técnica: válida para superobesidad mórbida dada la excelente 
pérdida de peso mantenida a largo plazo y mejoría - curación de las comorbilidades 
 Como complicaciones de la técnica destacan: malabsorción, diarreas, carencias 
nutricionales, disrupción de la línea de grapas o fugas anastomóticas, oclusión intestinal 
por hernias internas y tromboembolismo pulmonar.  
 Resultados: excelentes pérdidas de peso a largo plazo. 
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Fig. 23: Ejemplo gráfico de CD.
 La siguiente tabla muestra un resumen de las técnicas malabsortivas y restrictivas 
descritas anteriormente: 
 
La Gastrectomía Vertical (GV) es una técnica quirúrgica consolidada y aceptada 
como tratamiento de la obesidad. Técnicamente consiste en una resección vertical de 
aproximadamente el 80% del volumen gástrico: la sección vertical gástrica comienza 
desde 3 - 4 cm del píloro hasta el ángulo de Hiss,  resecando de ese modo el gran parte del 
cuerpo y el fundus, dejando un remanente gástrico de unos 50 - 200 cc de capacidad. La 
vía de abordaje más utilizada es la laparoscópica (Fig. 24). 
La Gastrectomía Vertical no se diseñó en un principio como una técnica única. De 
hecho, el embrión de la misma tuvo lugar cuando Nicola Scopinaro  describió el Bypass 144
Biliopancreático, en el cual transeccionaba horizontalmente el estómago, como alternativa 
al Bypass gástrico en pacientes con obesidad hipermórbida y que no perdían 
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Tabla 7: Tabla resumen de las técnicas de cirugía bariátrica. (PSP: % de sobrepeso perdido)
TÉCNICA VENTAJAS INCONVENIENTES COMPLICACIONES RESULTADOS INDICACIONES
GVA - GVB
No a l t e rac ión de l a 
digestión - absorción 
Sencilla 
Fácil reconversión
“Saboteable” 
Vómitos 
Recuperación del peso a 
largo plazo
Fístulas del reservorio 
Estenosis 
Inclusión de la banda
PSP 50%
IMC 35-45 
Jóvenes 
Colaboradores
BANDA GÁSTRICA
Mismas que la anterior 
Fácil por laparoscopia 
Rápida recuperación
Mismos que la anterior 
Posible manipulación del 
reservorio 
Coste elevado
D i l a t a c i ó n o h e r n i a 
gástrica 
Erosión, inclus ión o 
migración de la banda 
T r a s t o r n o s m o t o r e s 
esofágicos
PSP 50% Mismas que anterior
BYPASS GÁSTRICO
Buena calidad de vida 
Mínimas limitaciones de 
la ingesta 
N o m a l n u t r i c i ó n n i 
deficiencias nutricionales 
Vía laparoscópica
Exclusión parcial de 
cavidad gástrica 
Sd. Dumping 
No útil en picoteadores 
Resultados regulares en 
super-superobesos
Fístulas, dehiscencias 
Estenosis de anastomosis 
Úlcera marginal 
Ferropenia ocasional
PSP hasta 75% IMC 40-59 No picoteadores
DBP - CD
Menor restricción 
Buena calidad vida 
Escasa reganancia 
Vía laparoscópica
Diarreas-esteatorrea 
Sd. Dumping 
Úlcera marginal 
No en enf hepática
Malabsorción vitaminas y 
minerales 
H i p e r p a r a t i r o i d i s m o 
secundario 
Colelitiasis
PSP hasta 85% IMC >45 Muy útil en IMC >60
 1.10. LA GASTRECTOMÍA VERTICAL:  
suficientemente peso. Dicha técnica demostró una extraordinaria eficacia en cuanto al 
porcentaje de exceso de peso perdido, aunque por aquel entonces se describieron ciertas 
complicaciones como diarreas, esteatorrea, hipoproteinemia por malabsorción y 
hemorragia digestiva alta por úlceras de boca anastomótica.  
Con la intención de paliar alguno de estos problemas, Hess i Marceau133,  145
diseñaron una modificación del Bypass Biliopancreático de Scopinaro creando un nuevo 
tipo de gastrectomía. Su modelo consistía en transeccionar el estómago verticalmente 
desde el antro hasta el ángulo de Hiss, quedando una tubuladura gástrica (Sleeve 
Gastrectomy), lo que permitía preservar el píloro y disminuir aquellas complicaciones.  
Michel Gagner , publica en el año 2000 una serie preliminar de 40 pacientes 146
obesos mórbidos a los que se les ha practicado un cruce duodenal por laparoscopia y 
observa que existe una diferencia muy importante del número de complicaciones mayores 
según el IMC tenga un valor por encima o debajo de 55 Kg/m2. En el año 2003 Gagner  147
propone para los pacientes superobesos mórbidos la realización de una estrategia en dos 
tiempos, cuyo primer paso sería la realización de una Gastrectomía Vertical y en un 
segundo tiempo, cuando los pacientes hubieran perdido un cierto peso (generalmente a los 
12-18 meses), el completar la cirugía restrictiva inicial con un BPGYR o una DBP. Con 
esta técnica se conseguía reducir considerablemente el tiempo quirúrgico y anestésico, y 
con ello el riesgo de complicaciones. Además, al mantener íntegra la continuidad del 
tracto digestivo, se evitaba la malabsorción de nutrientes y oligoelementos, déficits 
frecuentes en otras técnicas , .  148 149
Si bien en un principio se consideró a la Gastrectomía Vertical como un primer 
tiempo quirúrgico del cruce duodenal, los buenos resultados obtenidos tanto en pérdida 
ponderal, como en mejoría de la calidad de vida y las comorbilidades ha hecho que la se 
considere como una técnica quirúrgica bariátrica como tal . A su vez, es una técnica 150
fácilmente reproducible y con menores complicaciones y menores efectos secundarios 
inherentes a algunas técnicas malabsortivas. 
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Hoy en día la GV podría considerarse como técnica de elección inicial en aquellos 
pacientes con superobesidad mórbida o aquellos que asocian comorbilidades severas que 
contraindiquen una cirugía más larga y con mayor riesgo de complicaciones , . 151 152
Consigue pérdidas de exceso de peso de hasta el 60% a los 6 meses y mejoría de la DM 
tipo 2 e hipertensión arterial en casi el 90% de los pacientes , . 153 154
1.10.1. GASTRECTOMÍA VERTICAL Y SÍNDROME METABÓLICO 
En un principio se consideró como una técnica restrictiva pura, pero resultó 
llamativo que la pérdida de peso tras la Gastrectomía Vertical fuera mayor del esperado, 
ya que se conseguían pérdidas de exceso de peso superiores al 50% a los 24 meses. A su 
vez, se evidenció que los resultados en pérdida de peso y mejoría de comorbilidades como 
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Fig. 24: Ejemplo gráfico de GV.
la Diabetes Mellitus eran mucho mejores con la Gastrectomía Vertical que con otras 
técnicas restrictivas.  
Durante los últimos años se han publicado infinidad de trabajos en los que se 
demuestra no sólo la mejoría clínica de las comorbilidades (sobretodo la DM tipo 2) tras 
la GV , sino también las modificaciones en los diversos factores hormonales 155
relacionados con el apetito, la homeostasis de la glucosa y los lípidos, entre otros. 
Una de las hormonas más estudiadas en relación con la Gastrectomía Vertical es la 
grelina. La exéresis del fundus gástrico conlleva la eliminación de las principales células 
productoras de grelina, hormona orexígena y reguladora del apetito por excelencia. La 
pérdida de peso tras la cirugía no se produce únicamente por la disminución del volumen 
gástrico, sino que los pacientes refieren un importante descenso de la sensación de 
apetito, secundario al descenso de dicha hormona .  156
A raíz del éxito de la Gastrectomía Vertical son numerosos los artículos publicados 
por diferentes grupos que estudian la repercusión a nivel metabólico de esta técnica. En 
2005 Langer et al publican los primeros resultados en cuanto a los efectos metabólicos de 
la GV en comparación con otras técnicas restrictivas, evidenciando mejores resultados en 
pérdida de peso y demostrando el mayor descenso de la grelina con esta técnica . En 157
2006 Kotidis et al publicaron un estudio prospectivo en el que midieron los niveles de 
grelina, leptina y adiponectina en 40 pacientes obesos sometidos a pérdida de peso 
mediante dieta (n=14), Gastroplastia Vertical en Banda (n=13) y Cruce Duodenal (n=13). 
En este estudio se evidenciaron descensos de la grelina únicamente en el grupo de cruce 
duodenal, siendo este efecto atribuido al componente “Gastrectomía Vertical” del CD por 
los autores . Wei-Jei evidencia una mejoría de la resistencia periférica a la insulina y una 158
mejoría en la secreción temprana de la insulina tras la ingesta sobretodo en pacientes con 
una reserva pancreática suficiente, determinando el límite en un péptido C mayor de 3 ng/
mL . Karamanakos et al comparan los niveles hormonales postoperatorios en el BPGYR 159
y en la GV, evidenciando descensos de la grelina y aumentos del PYY en mayor medida 
en la Gastrectomía Vertical. 
!74
En cuanto a cirugía experimental, Wang evalúa en 2009 los cambios en los niveles 
de grelina de la Gastrectomía Vertical en comparación con la banda gástrica, sobre una 
muestra en animal de experimentación (ratas Wistar) y en una muestra humana. En ambos 
grupos se demuestra el importante descenso de la grelina tras la GV y el aumento de la 
misma en los grupos de la banda gástrica . Pereferrer FS et al evidencian normalización 160
de los niveles hormonales tras someter a una GV a un modelo de ratas con obesidad 
exógena, a excepción del GLP-1 .  161
A día de hoy, todavía existe controversia en cuanto a los mecanismos por los 
cuales tiene lugar la mejoría y/o curación de la diabetes mellitus tipo 2 en los pacientes 
obesos tras la Gastrectomía Vertical. En diversos trabajos publicados se pone de 
manifiesto la mejoría clínica y analítica de la DM tipo 2 al poco tiempo tras la cirugía, 
siendo además esta mejoría mantenida en el tiempo. Como técnica restrictiva, la 
Gastrectomía Vertical conlleva una disminución en la cantidad de calorías (alimento) 
ingeridas, consiguiendo una excelente pérdida ponderal, lo que mejora la resistencia 
periférica a la insulina. Por otro lado, la disminución de la grelina favorece la secreción 
temprana de insulina por el páncreas , ,  . A su vez, el vaciamiento gástrico acelerado 162 163 164
podría aumentar la producción intestinal de GLP-1 y PYY, inhibiendo la acción de la 
grelina y del apetito y mejorando el metabolismo de la glucemia , , , . 165 166 167 168
 
La cirugía bariátrica está en constante evolución de sus técnicas. La Plicatura 
Gástrica (PG) es una técnica de cirugía bariátrica restrictiva emergente en los últimos 
años. Consiste en la reducción del volumen gástrico mediante una o varias invariaciones 
seriadas de la curvatura gástrica “simulando” un tubo gástrico, con el fin de provocar una 
saciedad precoz y de ese modo una ingesta menor y, por lo tanto, una pérdida de peso 
(Fig. 25). 
!75
 1.11. LA PLICATURA GÁSTRICA:  
 La Plicatura Gástrica o Gastroplastia Vertical Plicada está considerada como una 
nueva técnica quirúrgica ideada basándose en los principios restrictivos de la 
Gastrectomía Vertical. Si bien la GV es una de las técnicas quirúrgicas más seguras y 
realizadas hoy en día, no está exenta de complicaciones, como la temida fuga de la línea 
de grapas.  
 Con la intención de obtener resultados similares a la Gastrectomía Vertical y 
disminuir sus complicaciones, se ha ido desarrollando la técnica de la Gastroplastia 
Vertical Plicada en los últimos años. Con la plicatura de la curvatura mayor gástrica se 
genera un mecanismo restrictivo, sin necesidad de una resección de la pared gástrica ni la 
colocación de material protésico, consiguiendo de ese modo una pérdida ponderal, y 
evitando las complicaciones típicas de la Gastrectomía Vertical. Se añaden como ventajas 
el hecho de que es una técnica “a priori” reversible y relativamente más económica que 
las existentes hasta el momento. 
 Si bien es una técnica que lleva aplicándose varios años, existen pocos estudios 
publicados y con resultados todavía dispares y/o poco concluyentes.  
 Los precursores de esta técnica como tratamiento de la obesidad fueron Tretbar y 
Wilkinson, los cuales publicaron su descripción de la técnica vía abierta en 1976 y 1981, 
respectivamente , .  169 170
 Bircher fue el primero en utilizar el término “Plicatura Gástrica” en 1891 para el 
tratamiento de una dilatación gástrica. En 1900 Mayo Robson publicó una serie de 28 
Plicaturas Gástricas como tratamiento de la obesidad. En 1968 Kirk realizó la primera 
investigación sobre la Plicatura Gástrica como técnica bariátrica y llevo a cabo en 1969 
un estudio experimental en ratas comparando la plicatura de pared anterior vs curvatura 
mayor , . 171 172
 En cirugía experimental destacan los trabajos de Fusco et al en los que describen 
la técnica y los resultados obtenidos en ratas. En 2006 publica los resultados de la 
realización de una invaginación de la curvatura mayor gástrica en ratas Wistar, 
comparando 3 grupos: a 10 ratas se les practicó una laparotomía con manipulación 
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visceral sin actuar sobre el estómago, a otras 10 ratas se les realizó una plicatura de la 
curvatura mayor gástrica y otras 10 ratas Sham sólo fueron anestesiadas. Evidencia 
modificaciones en el peso en el grupo de la invaginación, con curvas de crecimiento más 
lentas que en los otros grupos experimentales .    173
 En 2007 publica los resultados de un estudio comparativo en ratas entre la 
plicatura de la curvatura mayor con respecto a la plicatura de la pared anterior gástrica. 
Evidenció mejores resultados en cuanto a pérdida de peso en el grupo de la plicatura de la 
curvatura mayor .  174
 Menchaca et al realizaron un estudio experimental en perros utilizando distintos 
tipos de suturas, demostrando que a mayor número de líneas de sutura, mejor adhesión y 
fibrosis entre las paredes gástricas .  175
 Cabe destacar el estudio de Guimaraes del 2013 en el que evalúa los cambios 
metabólicos tras la Plicatura Gástrica en comparación con la Gastrectomía Vertical en 
ratas. Analiza los cambios en la grelina, leptina, insulina y glucosa, sin obtener resultados 
concluyentes ya que el estudio se realizó sobre ratas Wistar sanas, no obesas y sin 
alteraciones metabólicas .  176
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Fig. 25: Ejemplo gráfico de Plicatura Gástrica (cortesía de Obesity Surgery Society of Australia & New Zeland).
 En 2014 Darido publica un estudio comparativo entre la plicatura de la curvatura 
mayor gástrica y la invaginación del fundus gástrico sin obtener resultados 
concluyentes . 177
1.11.1. RESULTADOS PONDERALES/COMPLICACIONES:  
 Con respecto a las publicaciones en humanos existen diversos trabajos en los que 
se revelan los primeros resultados obtenidos y las variaciones de la técnica según los 
grupos de trabajo.  
- En 2007, Talebpour y Amoli describen la modificación de la técnica de la Plicatura 
Gástrica para ser realizada por vía laparoscópica. Describen los resultados obtenidos 
sobre 100 pacientes con porcentajes de exceso de peso perdido (%EPP) del 61% y 60% a 
los 12 y 24 meses respectivamente. Como complicaciones mayores describen una fuga de 
la línea de sutura y una perforación gástrica . 178
- En 2010 Ramos presenta sus resultados preliminares de una serie de 42 pacientes obesos 
a los que realiza una plicatura simple de la curvatura mayor gástrica por vía 
laparoscópica. Se evidencian %EPP de hasta el 60% a los 12 meses .  179
- Pujol et al publican en 2011 sus resultados en una corta serie de pacientes en los que 
observa pérdidas ponderales similares a las obtenidas con la Gastrectomía Vertical a los 6 
meses. Sin embargo, dos pacientes de los trece intervenidos requirieron reintervención por 
disfagia severa y herniación de los pliegues gástricos .  180
- En el artículo de Skrekas en 2011 se muestran los resultados en una amplia serie de 135 
pacientes con un seguimiento postoperatorio de hasta 31 meses. Evidencia  porcentajes de 
exceso de peso perdido de hasta el 65% a los dos años. Sin embargo, 29 pacientes 
presentaron una inadecuada pérdida de peso (<50% %EPP) y en 8 pacientes se constató 
una mínima pérdida de peso (<30% %EPP). La técnica empleada consistía en una doble 
plicatura de la curvatura mayor, la cual no estuvo exenta de complicaciones que 
requirieron reintervención, como: sangrado, microfugas, necrosis yeyunal secundaria 
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trombosis portomesentérica, prolapso de la plicatura a nivel del fundus y oclusión 
gástrica .  181
- En 2011 Brethauer et al comparan la Plicatura Gástrica anterior con la plicatura de la 
curvatura mayor en una muestra de 15 pacientes. Evidencia mayores %EPP  a los 12 
meses (53% vs 23%) en el grupo de la plicatura de la curvatura mayor. Como 
complicación un paciente presentó una obstrucción gástrica y otro una disrupción parcial 
de la línea de sutura .  182
- Talebpour et al publican en 2012 la serie más amplia hasta el momento. Realizaron 800 
Plicaturas Gástricas durante 12 años. Durante los 6 primeros años realizaron una plicatura 
simple y los siguientes 6 años, una doble plicatura, con la que obtuvieron mejores 
resultados ponderales. A los 12 meses se evidenció una media de %EPP del 67%. A la 
técnica quirúrgica le siguió una estricta dieta hipocalórica a largo plazo y la pérdida de 
casos en el seguimiento es grande en este grupo. A los 4 años se consigue un seguimiento 
de tan sólo 176 pacientes, evidenciándose reganancia de peso en 31% de los mismos. 
Ocho pacientes requirieron ser reintervenidos por microperforación, obstrucción y/o 
vómitos persistentes secundarios a adherencias .  183
- Henri Atlas publica en 2013 un estudio prospectivo en 44 paciente en los que se realiza 
una plicatura de la curvatura mayor gástrica vía laparoscópica, obteniendo unos %EPP del 
50.7% a los 12 meses. La complicación más frecuente fueron los vómitos. Tres pacientes 
presentaron complicaciones tempranas: un absceso subfrénico, una hernia gastrogástrica y 
un distress respiratorio secundario a reflujo gastroesfágico severo y broncoaspiración. 
Tres pacientes se reintervinieron por obstrucción gástrica secundaria a edema de los 
pliegues gástricos y otro por intolerancia de los alimentos. A dos pacientes se les 
reconvirtió a Gastrectomía Vertical por insuficiente pérdida de peso a los 6 meses .  184
- En 2013, Mui et al publican una serie de 23 mujeres intervenidas mediante Plicatura 
Gástrica laparoscópica obteniendo unos porcentajes de IMC perdidos de 67.3%, 66.4% y 
60.2  % a los 3, 6 y 12 meses, respectivamente .  185
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- En 2013, Niazi et al publican un estudio prospectivo llevado a cabo durante dos años, 
evidenciando un %EPP del 70,2% a los 12 meses y del 74,5% a los 24 meses. Realizan un 
análisis de las pérdidas ponderales según si los pacientes acudían o no a grupos de apoyo 
dietético, evidenciando mejores resultados en los que acudían a las sesiones. Esto podría 
indicar que para obtener mejores resultados es importante un estrecho control periódico y 
un buen cumplimiento de la dieta. En este estudio no se evidencian complicaciones 
mayores. Destaca, a su vez, los beneficios de esta técnica a nivel económico, ya que 
provoca unos resultados aceptables con un mínimo gasto .  186
- En 2014 El-Geide et al publican sus resultados en 63 pacientes, obteniendo %EPP del 
41%, 52% y 60% a los 3, 6 y 12 meses respectivamente, sin muertes ni complicaciones 
mayores salvo náuseas y vómitos autolimitados .  187
- En 2014, Abdelbaki et al publican un estudio prospectivo comparativo entre la 
Gastrectomía Vertical y la Plicatura Gástrica con un año de seguimiento en 140 pacientes. 
Evidencian una pérdida de peso inicial similar en las dos técnicas pero a partir de los 6 
meses la Gastrectomía Vertical presenta mayores porcentajes de peso perdido (40,4% en 
PG vs 47,1% en GV), siendo estas diferencias mayores a los 12 meses (52,1% en PG vs 
68,1% en GV). Con respecto a las complicaciones, dos pacientes sometidos a Plicatura 
Gástrica tuvieron que ser reoperados por herniación gástrica y obstrucción gástrica, 
mientras que en el grupo Gastrectomía Vertical se reintervinieron dos pacientes debido a 
sangrado y obstrucción gástrica . 188
- En 2015, Talebpour et al publican un estudio prospectivo en 62 pacientes en los que 
evalúan la técnica de la Plicatura Gástrica en pacientes con alteración de la glucosa y 
diabéticos. Evidencian una mejoría de la DM tipo 2 en la mayoría de los pacientes, pero 
este estudio presenta muchas limitaciones en cuanto al volumen de la muestras, diseño del 
mismo y tiempo de seguimiento . 189
- También en 2015, Chouillard et al publican un estudio comparativo de la Gastrectomía 
Vertical laparoscópica vs la Plicatura Gástrica laparoscópica en 40 pacientes, 
evidenciando una baja tasa de complicaciones en la Plicatura Gástrica pero un menor de 
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exceso de peso perdido comparado con la Gastrectomía Vertical a los 18 meses (56,5% vs 
71,3%) . 190
- En 2015 Verdi et al presentan su estudio comparativo de la Gastrectomía Vertical vs la 
Plicatura Gástrica por laparoscópica. Evidencia mayores porcentajes de exceso de IMC 
perdido en la Gastrectomía Vertical a los 6 meses (57% vs 40.2%) y mayor tasa de 
reintervenciones y complicaciones en la Plicatura Gástrica . 191
- Existen, a su vez, numerosos artículos en los que se describen las complicaciones 
observadas tras una Plicatura Gástrica como: un síndrome compartimental gástrico 
publicado por Watkins , una ictericia obstructiva por prolapso de la mucosa gástrica con 192
obstrucción de la ampolla de Vater publicada por Almulaifi  o una herniación 193
gastrogástrica evidenciada por Hii  194
 Si bien existen numerosos artículos publicados sobre los resultados obtenidos por 
los distintos grupos de estudio, en ningún caso se analizan las pérdidas de peso a largo 
plazo, salvo en el estudio de Talebpour. Talebpour  et al realizan un seguimiento de hasta 
4 años en 176 de los 800 pacientes intervenidos, evidenciando reganancias de peso de 
hasta el 31% de los mismos, pudiendo deberse a la dilatación del reservorio gástrico182. 
En el resto de estudios, el seguimiento es de muy corta duración o bien se asocian éxitos 
de la técnica a los pacientes que siguen unas estrictas dietas y controles constantes.  
 En el trabajo de Shen et al se compara a corto plazo la Plicatura Gástrica con la 
Gastrectomía Vertical, evidenciando mejores pérdidas ponderales y de apetito en la 
Gastrectomía Vertical, sin embargo se confirma la mejoría de las comorbilidades en 
ambos grupos . Abdelbaki et al realizaron una revisión de la bibliografía publicada hasta 195
el 2012 analizando el tipo de técnica realizada por cada grupo y los resultados ponderales 
en global, concluyendo que la Plicatura Gástrica todavía es una técnica que se encuentra 
en sus inicios y que son necesarios más estudios prospectivos y randomizados a largo 
plazo para extraer conclusiones definitivas . En el 2015 se publica una nueva revisión 196
bibliográfica por el grupo de Ji et al en el que se concluye que la plicatura es efectiva a 
corto plazo, pero los estudios llevados a cabo hasta ahora son muy diferentes entre sí tanto 
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en criterios de inclusión, técnica realizada y seguimiento a largo plazo, por lo que no se 
pueden extraer conclusiones definitivas sobre la pérdida de peso a largo plazo .  197
  
 1.11.2. EFECTOS METABÓLICOS DE LA PLICATURA:  
 Existen pocos estudios en los que se analicen los cambios metabólicos tras la 
Plicatura Gástrica. La mayoría de los trabajos mencionados en el apartado anterior tan 
sólo nombran una mejoría de las comorbilidades.  
 - Shen et al destacan en su artículo del 2013 que la menor pérdida de apetito en el 
grupo de Plicatura Gástrica, en comparación con la Gastrectomía Vertical podría ser 
debida a la no disminución de la grelina194. En 2014 presentan sus resultados en 22 
pacientes obteniendo unos porcentajes de exceso de peso perdido de hasta el 61% a los 12 
meses y mejoría de la a DM tipo 2 en 2 pacientes, de la hipertensión arterial en un 
paciente y de la dislipemia en 11, sin complicaciones mayores . 198
 - Taha et al realizan un estudio prospectivo, publicado en 2012, sobre 55 pacientes 
obesos mórbidos y diabéticos, sin evidenciar una clara mejoría de la hemoglobina 
glicosilada a los 12 meses de la cirugía . 199
 - Bradnova et al publican el estudio más completo hasta el momento en el que 
analizan la pérdida ponderal y los cambios metabólicos a los 6 meses en pacientes 
mujeres obesas mórbidas y diabéticas. Evidencian mejoría en la homeostasis de la glucosa 
con disminuciones de la hemoglobina glicosilada y mejoría de la hiperglicemia e 
hiperinsulinemia en ayunas, disminución de la hipertrigliceridemia y descensos en los 
niveles de grelina. No evidenciaron cambios en el GLP-1 ni en la obestatina. Si bien es el 
trabajo más completo, se trata de una muestra pequeña, no representativa y con un 
seguimiento muy corto como para obtener unas conclusiones definitivas . 200
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 Según las recomendaciones de la “American Society for Metabolic and Bariatric 
Surgery” (ASMBS) del 2011 con respecto a la Plicatura Gástrica son: 
• Se trata de un procedimiento experimental en el momento actual. Sólo debería 
realizarse bajo el protocolo de un estudio clínico.  
• Los resultados obtenidos deberían ser publicados a corto y largo plazo o 
reportados a los centros de excelencia.  
• En el caso de publicitar o recomendar esta técnica, siempre debe informarse a 
los pacientes de que se trata de una técnica en fase de investigación .  201
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 La Gastrectomía Vertical, considerada inicialmente como una técnica restrictiva 
pura, se ha consolidado, tras numerosos estudios, también como técnica metabólica. Se 
han demostrado cambios ponderales y a nivel de la regulación de la ingesta y mejoría de 
comorbilidades como la diabetes mellitus, que no son secundarios únicamente a la 
pérdida de peso. 
La Plicatura Gástrica, considerada por algunos autores también como técnica 
restrictiva, trata de equipararse a la Gastrectomía Vertical, basándose en la reducción del 
volumen gástrico y la conformación de un neo/pseudo estómago vertical sin la resección 
del mismo y a priori sin repercusión metabólica. Podría ofrecer efectos similares en 
cuanto a la pérdida de peso, la regulación de la ingesta y el metabolismo de los Hidratos 
de Carbono. 
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   HIPÓTESIS  
   DE TRABAJO
2
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- Determinar los cambios ponderales, metabólicos, hormonales e histológicos 
gástricos y hepáticos en la técnica de la Plicatura Gástrica en un modelo experimental de 
obesidad, en comparación con la técnica de la Gastrectomía Vertical. 
- Valorar sus beneficios y sus indicaciones en caso de aplicabilidad clínica.  
- Determinar los cambios en el peso y en la ingesta para cada técnica quirúrgica. 
- Determinar la contribución de los cambios en los niveles de Glucosa, Grelina, 
Insulina, GLP-1, Glucagón, Péptido Y y Leptina para cada técnica teniendo en cuenta 
que nos encontramos ante grupos homogéneos y se trata de un estudio experimental 
aleatorio y comparativo. 
- Determinar la contribución de cada técnica a la resolución de la Diabetes 
Mellitus tipo 2, a través de los niveles de Glucosa e Insulina en sangre, teniendo en 
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   OBJETIVOS3
 3.1. OBJETIVOS PRIMARIOS:  
 3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS:  
cuenta que con nuestro modelo conseguimos un estado hiperglicémico gracias a la dieta 
cafetería. 
- Determinar cambios anatomopatológicos de la pared gástrica para cada técnica 
quirúrgica. 
- Determinar los cambios anatomopatológicos hepáticos en caso de mejoría o 
empeoramiento de la esteatohepatitis no alcohólica para cada técnica quirúrgica. 
- Determinar la pérdida de peso atribuible a la agresión quirúrgica (primeras 48 
horas) y la morbi-mortalidad, para cada uno de los grupos.  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  Este proyecto de investigación plantea realizar un estudio de naturaleza empírica, 
experimental y comparativo entre dos técnicas quirúrgicas bariátricas que avale resultados 
extrapolares a pacientes humanos obesos. 
 De este modo se puede definir como un estudio de investigación aplicada ya que 
su objetivo final aspira a resolver cuestiones de tipo práctico y está dirigido a la mejora de 
procesos ya existentes.  
 Su diseño es por tanto: prospectivo, intervencionista y aleatorizado. 
Para el desarrollo de este estudio se ha utilizado como modelo experimental a ratas 
tipo Sprague Dawle (Charles River®) no obesas, en un total de 32 animales, los cuales 
se asignan aleatoriamente a tres grupos de trabajo y sobre los que se valorarán los 
cambios hormonales postquirúrgicos derivados de las diferentes técnicas. 
Ratas Sprague Dawley: se utilizan ratas macho de unas 7 semanas de edad. Fueron 
originadas en 1925 por Robert W. Dawley a partir de una rata macho híbrida y una rata 
hembra Wistar. Son ratas fenotípicamente albinas, de un tamaño mediano y con una 
velocidad de crecimiento alto. Son producidas por los laboratorios Charles River desde 
1955 (Figura 26). 
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   MATERIAL  
   Y MÉTODOS4
 4.2. MATERIAL:  
 4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO:  
 4.3.1. SECUENCIA GENERAL DE ACTUACIÓN: 
Se trata de un experimento con asignación aleatoria a los grupos de intervención 
quirúrgica y definimos la respuesta como variación antes-después de la intervención, 
resultando un total de 8 semanas de seguimiento por animal. 
Los grupos experimentales son los siguientes:  
          
        Grupo 1: Se realiza Plicatura Gástrica (n=12) 
         Grupo 2: Se realiza Gastrectomía Vertical (n=12) 
         Grupo 3: Grupo Sham (gastrotomía) (n=8)  
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Fig. 26: Ejemplo de rata Sprague Dawley (por cortesía de Charles River Laboratories).
 4.3. MÉTODOS:  
La secuencia de actuación es la siguiente (Fig. 27):  
1. Llegada y cuarentena de las ratas de 7 semanas de edad. 
2. Alimentación con dieta cafetería durante 4 semanas. En este período se 
realizan glucemias y extracciones de sangre. 
3. Cirugía en la semana 12. 
4. Seguimiento durante 4 semanas y alimentación con dieta cafetería + pienso. 
Durante este período se realizan glucemias cada dos semanas. 
5. Sacrificio en semana 16 con toma de muestras de sangre y tejidos. 
 
    
1.- PREVIO A CIRUGÍA: 
1.1.- Llegada de los animales al laboratorio. Los animales se mantienen aislados en 
cuarentena/aclimatación durante una 1 semana. Edad de los animales: 7 semanas. 
1.2.- Alimentación de los animales mediante una dieta cafetería estandarizada durante 4 
semanas. A todos los animales se les proporciona 20 g de dieta cafetería + pienso y agua 
ad libitum (Figuras 28 y 29). 
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Fig. 27: Esquema de Secuencia de los procedimientos realizados.
 1.3.- Se realiza un total de 2 controles glucémicos. El primero el día 10 del experimento 
mediante punción de vena coxígea. El segundo coincidiendo con la obtención de una 
muestra basal de sangre vía yugular externa en día 20.  
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Fig. 28: Ejemplo de alimentación con agua y pienso ad 
libitum.
Fig. 29: Ejemplo de dieta cafetería.
1.4.- El día 20 se obtienen, bajo anestesia general, 1.5 ml de sangre mediante 
canalización de la vena yugular externa para determinar los parámetros de referencia 
previos a la intervención: glucosa, grelina, insulina, GLP-1, , glucagón, péptido Y y 
leptina. El día anterior a la obtención de las muestras los animales se alimentan con 10 g 
de dieta cafetería + 2 piezas de pienso por rata para realizar las extracciones en 
condiciones de ayuno.  
1.5.-  Determinación diaria del peso de los animales. 
    2.-  DÍA DE LA INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA: 
2.1.- Ayuno de los animales las 8 horas previas. Agua ad libitum hasta una hora antes de 
la intervención. 
2.2.- Determinación del peso de los animales. 
2.3.- La intervención se realiza a través de laparotomía medía, bajo anestesia general y 
bajo condiciones de esterilidad tanto del material quirúrgico como del campo operatorio. 
   3.- CONTROL POSTOPERATORIO: 
3.1.- Durante las primeras 24 horas los animales siguen una dieta líquida equilibrada, 
con una reintroducción progresiva de alimento durante las 48 horas siguientes. A partir 
del 4º día postoperatorio ya siguen una dieta normal (20 g de dieta cafetería + 20 g de 
pienso por rata/día). 
3.2.- Se procede a determinación diaria del peso de los animales  y de la ingesta durante 
las 4 semanas de seguimiento postoperatorio. 
3.3.- Determinación de glucemia, con ayuno previo de 8 horas, a las dos semanas 
postoperatorias mediante punción de vena coxígea. 
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3.4.- A las 4 semanas postoperatorias se procede a realizar una laparotomía exploradora 
con toma de biopsias de hígado y estómago así como obtención de la muestra de sangre 
mediante punción intracardíaca con posterior sacrificio de los animales mediante 
exanguinación y/o sobredosis de anestésicos. 
4.3.2 ESTABULARIO: 
La experimentación con animales se realiza en el estabulario y el quirófano de 
experimentación animal de la Facultat de Medicina y Ciencias de la Salud (FMCS) de 
Reus (Tarragona), de la Universitat Rovira i Virgili, bajo las condiciones que establece la 
normativa legal vigente (DOGC 2.073 10/07/1995, Ley de protección de animales 
utilizados para la experimentación y otras finalidades científicas). 
Se mantiene a los animales en jaulas metálicas, con ciclos de luz/oscuridad de 12h, 
con una temperatura media de unos 22ºC y una humedad relativa entre 40-60%. 
Se establece una pauta de cuidados generales propios de los animales de 
experimentación en relación con el alimento, aseo y elementos conductuales, en 
consenso con los técnicos del animalario. 
Se controla diariamente el volumen de pienso y de alimento correspondiente a la 
dieta cafetería que ingieren. 
- Procesamiento de las muestras: Las muestras son procesadas en el laboratorio 
de Cirugía Experimental y guardadas a -80ºC hasta su determinación conjunta. Las 
determinaciones bioquímicas e histológicas se realizan en las instalaciones del 
Hospital Universitari Joan XXIII (área de investigación del grupo GEMMAIR/
MEDICINA INTERNA). 
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4.3.3. CONDICIONES NUTRICIONALES 
Para la obtención de un modelo de obesidad, los animales son engordados 
mediante una dieta de cafetería durante 4 semanas (6.250 kcal/Kg), manteniendo las 
proporciones de hidratos de carbono (45%), proteínas (10%) y grasas (45%) deseadas161. 
Este tipo de dieta consiste en la administración diaria de 20 g/rata de mantecados, paté, 
quesos grasos, frutos secos, barritas energéticas, snacks-aperitivos tipo patatas fritas, 
chips, etc (Figura 30). La ingesta media por animal representa unas 160 kcal/día ya que 
no se les retira el pienso convencional y del cual comen, aproximadamente, la mitad del 
administrado. 
 
  
La dieta normal será una dieta de mantenimiento tipo AO4 de Panlab® 
(3.100Kcal/Kg) con unas proporciones de 15,4% de proteínas, 2,9% de grasas y un 
60,5% de hidratos de carbono (Figura 31). 
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Fig. 30: Ejemplo nº 2 de dieta cafetería.
Las bebidas (agua clorada) serán suministradas ad libitum. 
Dieta postoperatoria: durante las primeras 24 horas se mantienen con una dieta 
líquida completa, energética (2 kcal/ml) y proteica: Resource 2.0 ® que aporta las 
proteínas, grasas, hidratos de carbono, vitaminas y oligoelementos imprescindibles para 
una dieta completa. El segundo día postoperatorio se añade a la dieta líquida alimentos 
blandos tales como quesitos o bollería. El tercer día postoperatorio se retira la dieta 
líquida y se aportan 20 g/rata de dieta cafetería + 10 g/rata de pienso. A partir del 4 día 
postoperatorio y hasta el sacrificio, se alimentan con 20 g/rata de dieta cafetería + 20 g/
rata de pienso. 
En la gráfica 1 se muestran las curvas de crecimiento normal que presentan las 
ratas Sprague - Dawley cuando son alimentadas mediante una dieta estándar con pienso 
y las alimentadas mediante una dieta cafetería siguiendo el protocolo de engorde 
referido anteriormente. 
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Fig. 31:  Pienso de mantenimiento tipo AO4 Panlab®.
 4.3.4. VARIABLES DETERMINADAS: 
• PESO: 
   Se determina el peso de los animales semanalmente con una báscula digital 
desde su llegada y diariamente durante los 30 días posteriores a la intervención. Las 
unidades de medida son gramos (g). La determinación del peso se realiza siempre a 
primera hora de la mañana. 
• VOLUMEN DE INGESTA DIARIO 
 En el postoperatorio se calcula la cantidad de pienso y de dieta cafetería 
consumido en gramos diariamente. A partir de esas medidas se calcula la cantidad de 
kcal consumidas cada día. 
•  GLUCEMIAS BASALES.  
 Determinación de las glucemias basales mediante un glucómetro: Menarini A. y 
glucocard Memory 2. Unidades en mg/dl.   
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Gráfica 1: Curvas de ingesta normal de las ratas alimentadas mediante dieta 
estándar vs dieta cafetería
• PANEL METABÓLICO COMPLETO:  
 Mediante el MILLIPEX® MAP Rat Metabolic Hormone Panel se analizan los 
siguientes parámetros metabólicos:  
- Insulina Basal 
- Grelina Basal 
- GLP-1 Basal 
- Glucagón Basal 
- Leptina Basal 
- Péptido Y Basal 
• BIOPSIAS HEPÁTICAS:  
Durante la cirugía y el sacrificio se obtienen muestras hepáticas para el análisis del 
grado de esteatosis hepática, según la escala de Brunt. 
• BIOPSIAS GÁSTRICAS:  
Durante el sacrificio se toman muestras de pared gástrica para su análisis 
anatomopatológico. 
4.3.5. VARIABLES GENERADAS:  
• PORCENTAJE DE EXCESO DE PESO PERDIDO (%EPP): es la variación del 
peso observado/exceso de peso. 
  
• PORCENTAJE DE PESO PERDIDO (%PP): es la disminución del peso en 
porcentaje. 
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Fórmula: (peso inicial – peso final/peso inicial) x 100
 Fórmula: (peso inicial-peso actual/peso inicial-peso ideal) x 100
• PORCENTAJE DE PESO PERDIDO RESPECTO A LA VARIACIÓN DE PESO 
TEÓRICO DEBIDO A LA EDAD (%PPRVE): muestra la disminución de peso en 
porcentaje respecto a los valores teóricos debidos a la edad. Esta variable intenta 
suprimir el efecto de la edad sobre el peso en estos animales, mostrando solamente las 
variaciones debidas a la intervención.  
• KILOCALORÍAS INGERIDAS:  
- Pienso estándar: cantidad de pienso estándar ingerido en g/día x 3,173 (kcal/g de 
pienso). 
- Dieta cafetería: cantidad de pienso estándar ingerido en g/día x 3,173 (kcal/g de 
pienso) + gramos de dieta cafetería ingeridos/día x 6,25 (kcal/g de dieta cafetería) 
siendo las kcal de la dieta cafetería calculadas a partir de la composición de la 
misma. 
4.3.6. TÉCNICAS QUIRÚRGICAS: 
Tanto la toma de glucemias basales como la obtención de las muestras de sangre y 
las intervenciones quirúrgicas son llevadas a cabo en el Laboratorio de experimentación 
animal del departamento de cirugía de la Facultat de Medicina y Ciencias de la Salud 
(FMCS) de Reus de la Universitat Rovira i Virgili (Tarragona), bajo las condiciones que 
establece la normativa legal vigente (DOGC 2.073 10/07/1995, Ley de protección de 
animales utilizados para la experimentación y otras finalidades científicas). 
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Siendo: %variación de peso teórico= [(peso teórico inicial – peso teórico 
final) / peso teórico inicial] x 100
Fórmula: % peso perdido- % variación de peso teórico
A. INDUCCIÓN ANESTÉSICA:  
          Todas las intervenciones quirúrgicas y las extracciones de sangre se realizan bajo 
anestesia general inducida por una combinación de tiletamina (anestésico) y zolacepam 
(relajante muscular) (20 mg/kg Zoletil®) vía intramuscular. Durante la intervención 
quirúrgica, en los casos requeridos se mantiene la anestesia mediante un 50% de la dosis 
inicial, administrada vía intramuscular o subcutánea.  
B. MATERIAL QUIRÚRGICO:  
- PARA LA OBTENCIÓN DE MUESTRAS DE SANGRE son necesarios los 
siguientes materiales: 
• Catéteres de silicona (Silastic®) de 0.05 cm. de diámetro interior y 0,1 cm. 
de diámetro exterior. Estos catéteres se tratan previamente con EDTA para evitar 
una coagulación temprana de la sangre. 
• Tubos de recogida de las muestras de sangre de 3 cc con vacío y tratados 
con EDTA. 
• Jeringuillas de 2cc. 
• Tubos de Eppendorf. 
• Gasas hidrófilas. 
• Suero fisiológico. 
• Guantes de vinilo. 
• Foco de luz halógena. 
• Microscopio estereoscópico quirúrgico. 
- MATERIAL UTILIZADO EN LAS CIRUGÍAS: 
• Campos-paños quirúrgicos. 
• Tijeras de Mayo y Metzembaum, tijeras curvas de microcirugía. 
• Pinzas rectas con dientes, pinzas rectas tipo Adson, pinzas curvas y pinzas 
de microcirugía. 
• Pinzas tipo Halsted-Mosquito curvas y rectas. 
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• Material hemostático tipo Bulldog. 
• Portaagujas. 
• Separadores tipo Farabeuf 
• Hilo de suturas: seda 3/0, polipropileno 3/0, reabsorbible de ácido 
poliglicólico. 
• Otros materiales: gasas hidrófilas, guantes de vinilo, suero fisiológico, 
bisturíes, agujas intramusculares e intravenosas. 
C. OBTENCIÓN DE SANGRE DE VENA COXÍGEA: 
Para la obtención de una gota de sangre para medir la glucemia basal se inmoviliza 
al animal en una jaula en forma de cilindro que deja al descubierto la cola del mismo, 
diseñada para dicho fin. Se coloca un torniquete en la base de la cola y una vez se 
visualiza la vena coxígea por ingurgitación y se procede a punción de la misma, 
obteniendo una gota de sangre (Figura 32). Esta gota se recolecta directamente en la 
“Glucocard Memory 2”, determinando inmediatamente la glucemia basal (Figura 33).  
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Fig. 33: Medidor glucemia.
Fig. 32: Toma de muestra de sangre de vena coxígea de la cola de 
la rata.
D. CANULACIÓN DE LA VENA YUGULAR EXTERNA 
 1.-  Anestesia general del animal con Zoletil® 
 2.- Colocación del animal en decúbito supino y sujeción de las extremidades con 
tiras adhesivas a la base del campo quirúrgico 
 3.- Se realiza una pequeña incisión en la zona laterocervical, previamente 
rasurada. Se realiza una disección por planos hasta visualizar, con magnificación 2x del 
microscopio, la vena yugular externa. Tras la disección completa de la vena, se coloca 
una ligadura proximalmente y se realiza una venotomía y canulación de la misma con el 
catéter de silicona en dirección caudal. Inmediatamente se procede a extracción de 2 cc 
de sangre mediante aspirado (Figuras 34, 35 y 36). 
 4.- La muestra de sangre obtenida se colecta en tubos mantenidos en frío con 
hielo. 
 5.- Una vez obtenida la muestra se retira el catéter y se liga distalmente la vena 
yugular externa. Se comprueba la hemostasia y se cierra la herida con sutura 
reabsorbible mediante puntos sueltos.  
 6.- Para la reposición de la volemia se inyectan 3 cc de suero fisiológico 
subcutáneamente en la zona del lomo. 
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Fig. 34: Venotomía en la vena yugular tras la disección.
E. CIRUGÍA DEL GRUPO GASTRECTOMÍA VERTICAL: 
1.- Los animales se mantienen en dieta absoluta las 8 horas previas a la cirugía. 
2.- Anestesia del animal y colocación en decúbito supino sobre el campo quirúrgico. 
Sujeción de las extremidades mediante tiras adhesivas.  
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Fig. 35: Canulación de la vena yugular a través de la venotomía.
Fig. 36: Vena yugular canulada.
3.- Se realiza una laparotomía medía de unos 4 cm. en sentido cráneo-caudal desde 
el apéndice xifoides. Se colocan separadores de Farabeuf para una visualización lo más 
amplia posible del área quirúrgica. Se procede a una exploración de la cavidad abdominal 
y se moviliza el estómago mediante tracción suave del mismo (Fig. 37 y 38). 
 
4.- Posteriormente se lleva a cabo la disección de la curvatura mayor y se ligan los 
vasos cortos y gastroepiploicos con seda 4/0 (Figuras 39, 40 y 41). 
5.- Se define la línea de incisión para la Gastrectomía Vertical longitudinal que 
englobará gran parte del fundus gástrico. Se colocan dos pinzas tipo “Bulldog” que 
limitan la salida del contenido gástrico y la consiguiente contaminación de la cavidad 
peritoneal y actúan a modo de tutor para la realización de la gastrectomía (Figura 42). Se 
realiza la gastrectomía lineal con bisturí frío (Figura 43 y 44) y sutura posterior, mediante 
una doble línea de sutura contínua de fundus a antro con polipropileno de 4/0. En caso 
necesario se procede a sutura con puntos sueltos de las zonas de la sutura gástrica que 
hayan quedado más débiles con el fin de evitar fugas (Figura 45). La figura 46 muestra el 
aspecto final de la gastrectomía vertical. 
!104
Fig. 37 y 38: Aspecto del estómago y epíplon mayor tras la laparotomía.
6.- A continuación se realiza una pequeña biopsia hepática de unos 3 mm del lóbulo 
hepático izquierdo con bisturí. Se comprueba la hemostasia y se reintroducen las 
estructuras a su posición anatómica.  
7.- El cierre de la pared abdominal se realiza en dos planos: musculoaponeurótico 
con sutura continua de polipropileno de 3/0 y piel con sutura continua de ácido 
poliglicólico trenzado de rápida absorción de 3/0. 
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Fig. 41: Estómago sin epíplon mayor
Fig. 40: Vasos ligados y epíplon mayor resecado
Fig. 39: Ligadura de vasos cortos con seda
Fig. 42: “Bulldogs” definiendo línea de 
resección gástrica
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Fig. 43: Resección gástrica con bísturí.
Fig. 44: Aspecto del estómago tras la 
resección.
Fig. 45: Sutura continua de los bordes de la 
gastrectomía sobre el “Bulldog”.
Fig. 46: Resultado final de la GV
F. CIRUGÍA DEL GRUPO PICATURA GÁSTRICA: 
1.- Los animales se mantienen en dieta absoluta las 8 horas previas a la cirugía. 
2.- Se procede a la anestesia del animal y a la colocación del mismo en decúbito 
supino sobre el campo quirúrgico, con sujeción de las extremidades mediante tiras 
adhesivas.  
3.- Al igual que en la Gastrectomía Vertical, se realiza una laparotomía medía de 
unos 4 cm en sentido cráneo-caudal desde el apéndice xifoides. Se colocan separadores de 
Farabeuf para una visualización lo más amplia posible del área quirúrgica. Se procede a 
una exploración de la cavidad abdominal y se moviliza el estómago mediante tracción 
suave del mismo y se reseca el epíplon mayor (ver Figuras 38-41). 
4.- Se realiza una plicatura de la curvatura mayor gástrica con ayuda de unas 
cánulas de plástico y se procede a suturar de forma invaginante y continua en dirección 
caudo-craneal desde antro hasta rumen, incluyéndolo parcialmente en la plicatura con 
polipropileno de 4/0 (Figuras 47, 48 y 49). 
 
6.- Del mismo modo que en la Gastrectomía Vertical, se realiza una pequeña biopsia 
hepática de 3 mm del lóbulo hepático izquierdo con bisturí. Se comprueba la hemostasia y 
se reintroducen las estructuras a su posición anatómica.  
!107
Fig. 47 y 48: Plicatura Gástrica desde el píloro con ayuda de una cánula plástica flexible.
7.- El cierre de la pared abdominal también se realiza en dos planos, al igual que en 
el grupo GV. 
G. CIRUGÍA DEL GRUPO SHAM: 
1.- En el grupo Sham se realiza una laparotomía media al igual que en los otros dos 
grupos de trabajo y tras una exploración de la cavidad peritoneal se procede a la ligadura 
de los vasos cortos y gastroepiploicos (ver Figuras 38-41). 
2.- Seguidamente, se realiza una pequeña gastrotomía en la cara anterior gástrica a 
nivel del cuerpo-antro de unos 2 mm. Se procede al cierre del defecto mediante sutura 
discontinua de polipropileno de 3/0 (Figura 50). 
3.- Posteriormente se realiza la biopsia hepática, hemostasia cuidadosa y cierre de la 
pared abdominal en dos planos, del mismo modo que en los grupos anteriores. 
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Fig. 49: Resultado final del estómago de la rata tras la Plicatura Gástrica.
H. CURAS POSTOPERATORIAS: 
Para facilitar la hidratación del animal durante el postoperatorio, se inyectan 5 cc 
de suero glucosalino al 5% cada 24 horas, durante las primeras 48 horas.  
Durante las primeras 72 horas del postoperatorio los animales reciben, ad libitum, 
una dieta líquida completa progresiva.  
 Y durante las primeras 24 horas sólo consumen una dieta líquida completa: 
energética (2 kcal/ml) y proteica (Resource 2.0 ®) (Figura 51). El segundo día 
postoperatorio se les administra, además de la dieta líquida, alimentos blandos como 
quesitos o bollería. El tercer día postoperatorio se retira la dieta líquida y se combina 20 
g de dieta cafetería y 10 g de pienso al día por rata. Posteriormente los animales seguirán 
la misma dieta administrada preoperatoriamente, la cual será pesada para valorar la 
ingesta diaria tanto de dieta cafetería como de pienso. 
Durante la primera semana se controlan diariamente las heridas de laparotomía y 
en los casos requeridos se realizan curas con povidona yodada. 
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Fig. 50: Pequeña gastrotomía sobre la pared anterior 
gástrica.
I. SACRIFICIO: 
El día 30 del postoperatorio se lleva a cabo el sacrificio de los animales, previo 
ayuno de 8 horas.  
Bajo anestesia general se realiza laparotomía medía con exploración de la cavidad 
peritoneal.  
Se toman biopsias hepáticas y de pared gástrica.  
Se obtiene una muestra  de 2 cc de sangre mediante punción intracardíaca. 
La muerte del animal se produce por exanguinación. En los casos necesarios, se 
administra una sobredosis de anestésicos. 
4.3.7. PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS:  
La toma de las muestras de sangre se realiza en la Unidad de Cirugía de la Facultad 
de Medicina y Ciencias de la Salud. Una vez obtenidas, éstas se identifican 
!110
Figura 51: Preparado alimentario 
utilizado en el postoperatorio.
meticulosamente y se mantienen en frío en los tubos de Eppendorf (dado que la grelina y 
el GLP-1 son moléculas termolábiles). Posteriormente son centrifugadas en condiciones 
de refrigeración a 2-4ºC para, a continuación, ser conservadas en el congelador a -70ºC 
(Figuras 52 y 53). 
 
El protocolo de procesamiento de las muestras obtenidas es el siguiente: 
- BIOQUÍMICA GENERAL 
• Extraer de un tubo con 2 ml de sangre total en tubos de EDTA como 
anticoagulante. 
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Fig. 53: Ejemplo de identificación de las muestras de laboratorio y anatomía patológica.
Fig. 52:  Esquema cronológico del procesamiento de las muestras en el laboratorio.
• Centrifugar la muestra lo más pronto posible a 1.000 xg durante 15 minutos a 
4ºC. (desde la extracción hasta la centrifugación, se mantienen las muestras en frío 
dentro de la nevera). 
• Posteriormente recoger el plasma en un tubo, el cual se identifica y se congela a 
-70ºC.  
- GRELINA 
• Plasma necesario:  120 µl  
• Extracción de sangre total (0,5-1 ml) en un tubo con EDTA como anticoagulante. 
• Centrifugar la muestra lo más pronto posible a 1.000 xg durante 15 minutos a 
4ºC. (desde la extracción hasta la centrifugación, mantener las muestras en frío dentro 
de la nevera) 
• Posteriormente recoger el plasma en un tubo, el cual se identifica y se congela a 
-70ºC. 
- GLP-1  
Al tratarse de una molécula muy inestable, la muestra tiene que tratarse siempre en 
gel. Para la extracción del plasma, la muestra de sangre total ha de tratarse con un 
inhibidor (Dipeptidil dipeptidasa-DDP-IV) en el momento de la extracción. La Dipeptidil 
peptidasa IV es una aminopeptidasa presente en el suero que causa la degradación de 
hormonas como el GLP-1, lo que se evita con este inhibidor.  
• Plasma necesario:  320 µl  
• Extraer la sangre en un tubo con EDTA, previamente enfriado en la nevera y 
mantenido en hielo durante la extracción. 
• Poner el tubo en hielo e inmediatamente añadir el inhibidor DDP-IV (Linco®): 
10 µl de DDP-IV por 1 ml de sangre total. [DPP-IV inhibitor (Linco Research Catalog 
# DPP4 (1ml))]. 
• Invertir el tubo para que se mezcle. 
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• Centrifugar inmediatamente a 1000 xg durante 10 minutos en una centrifuga 
refrigerada (2-4ºC).  
• Recoger el plasma en otro tubo identificado y congelar a –70ºC. 
El procesamiento final de las muestras y determinaciones numéricas se ha realizado 
por técnica ELISA mediante el MILLIPLEX MAP RAT METABOLLIC HORMONE 
MAGNETIC BEAD PANEL - METABOLISM MULTIPLEX ASSAY (RMHMAG-84K) 
MERCK Millipore®. 
4.3.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS: 
 
A. JUSTIFICACIÓN DEL NÚMERO DE CASOS POR GRUPO: 
 Para el cálculo del número de ratas a intervenir (n) se han utilizado las fórmulas 
correspondientes a la comparación de medias para datos apareados y el análisis de 
varianza para cada una de las variables principales. 
 Para una potencia mínima de un 80% y alfa de 0.05, escogemos el valor que 
precisa de mayor “n” para su significación, en este caso, la pérdida de peso, escogiéndose 
finalmente un total de 12 animales por grupo principal de estudio (GV y PG) y 8 animales 
para el grupo Sham. 
B. ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS: 
 La estrategia que se ha seguido en el análisis estadístico de los resultados ha sido 
diferente según si se trataba del análisis de las diferentes variables dentro de cada modelo 
o si se trataba de la comparación de los resultados entre los diferentes modelos. 
 Para la comparación de las medias dentro de un mismo modelo se ha aplicado la t 
de Student-Fisher con n-1 grados de libertad, en el supuesto que la población de la 
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variable diferencia siga una ley normal. En los casos que no cumple este supuesto de 
normalidad, se aplica la prueba no paramétrica W de Wilcoxon para datos apareados.  
 Para la comparación de dos variables cuantitativas se ha utilizado el coeficiente de 
correlación de Pearson.  
 En caso de comparaciones de medias de una variable entreq1 dos modelos 
diferentes se ha aplicado la t de Student-Fisher para muestras independientes, siempre que 
se ha cumplido la hipótesis de que las dos muestras siguieran una ley normal para la 
variable estudiada y de igualdad de varianzas. En el caso que no se han cumplido estos 
supuestos, se ha aplicado la prueba no paramédica U de Mann-Whitney. 
 Para el análisis de los resultados se ha utilizado el programa estadístico SPSS 22.0.  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5.1.1. GRUPO PLICATURA GÁSTRICA: 
 La gráfica 2 muestra la evolución del peso por semanas de las ratas del grupo 
Plicatura Gástrica desde la incorporación de las mismas al estudio hasta el sacrificio, es 
decir, desde la semana 7 a la semana 16.  
 La gráfica 3 muestra la evolución del peso postoperatorio por días y la gráfica 4 
muestra la curva de crecimiento medio desde el inicio del estudio hasta al sacrificio, por 
semanas. 
 Se evidencia un aumento progresivo del peso de todas las ratas alimentadas con 
pienso y dieta cafetería durante el preoperatorio. 
 La pérdida de peso observada en la semana 13 es estadísticamente significativa (p 
< 0,05) y es atribuible al estrés postoperatorio, a la restricción gástrica y a la dieta líquida 
administrada los primeros días tras la cirugía. En la semana 14 se recupera el peso perdido 
en la semana anterior. 
 A partir de la semana 13 presentan unas curvas de aumento de peso paralelas a las 
observadas en el preoperatorio y alcanzando todas ellas un peso  superior al observado en 
la semana 12, llegando hasta un peso medio de 534,33 g en la semana 16 (Tabla 8). Este 
peso a la semana 16 en el grupo PG es mayor al observado en esa misma semana en las 
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   RESULTADOS5
 5.1. EVOLUCIÓN DEL PESO PRE-POSTINTERVENCIÓN:  
ratas Sprague - Dawley machos en las curvas de crecimiento normales según los datos 
cedidos por los Laboratorios Charles River (Gráfica 13). 
 El periodo de mayor crecimiento es entre la semana 14 y la 15, con un incremento 
de peso medio de 44,25 g  
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Gráfica 2: Representación de la evolución del peso antes y después de la cirugía por rata en el 
grupo de Plicatura Gástrica por semanas.
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Gráfica 3: Representación de la evolución del peso después de la cirugía por rata en el grupo de 
Plicatura Gástrica por días.
 5.1.2. GRUPO GASTRECTOMÍA VERTICAL: 
 La gráfica 5 muestra la evolución del peso por semanas de las ratas del grupo GV 
desde la incorporación de las mismas al estudio hasta el sacrificio, es decir, desde la 
semana 7 a la semana 16. La gráfica 6 muestra la evolución del peso postoperatorio por 
días y la gráfica 7 muestra la curva de crecimiento medio desde el inicio del estudio hasta 
al sacrificio.  
 Al igual que en el grupo PG, se evidencia un aumento progresivo del peso de todas 
las ratas alimentadas con pienso y dieta cafetería en el preoperatorio. 
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Gráfica 4: Representación de la evolución del peso medio antes y después de la cirugía en el 
grupo de Plicatura Gástrica por semanas.
MEDIA 
± DS
PESO 
(g) SEM 
7
PESO 
(g) SEM 
8
PESO 
(g) SEM 
9
PESO 
(g) SEM 
10
PESO 
(g) SEM 
11
PESO 
(g) SEM 
12
PESO 
(g) SEM 
13
PESO 
(g) SEM 
14
PESO 
(g) SEM 
15
PESO 
(g) SEM 
16
PG 253,58 ± 
8,00
333,25 ± 
17,10
380,83 ± 
22,46
433,16 ± 
27,64
448,16 ± 
27,23
464,58 ± 
32,73
420,75 ± 
26,98
454,16 ± 
25,73
498,41 ± 
28,50
534,33 ± 
34,32
Tabla 8: Pesos medios y desviaciones estándar del grupo Plicatura Gástrica.
 La pérdida de peso observada en la semana 13 es estadísticamente significativa (p 
< 0,05) y es atribuible al estrés postoperatorio y a la restricción calórica debido a la dieta 
líquida administrada los primeros días tras la cirugía.  
 A partir de la semana 13 presentan unas curvas de aumento de peso menos 
pronunciadas a las observadas en el preoperatorio, llegando hasta una media de 494,16 g 
en la semana 16 (Tabla 9). Al comparar esta cifra con las curvas de crecimiento normal de 
las ratas Sprague - Dawley machos (Gráfica 12) se evidencia que están dentro del rango 
normal de crecimiento, en el límite superior. 
 El periodo de mayor crecimiento es entre la semana 13 y la 14, con un incremento 
de peso medio de 36 g  
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Gráfica 5: Representación de la evolución del peso antes y después de la cirugía por rata en el 
grupo Gastrectomía Vertical por semanas.
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Gráfica 6: Representación de la evolución del peso después de la cirugía por rata en el grupo 
Gastrectomía Vertical por días.
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Gráfica 7: Representación de la evolución del peso medio antes y después de la cirugía en el 
grupo de Gastrectomía Vertical por semanas.
MEDIA 
± DS
PESO 
(g) SEM 
7
PESO 
(g) SEM 
8
PESO 
(g) SEM 
9
PESO 
(g) SEM 
10
PESO 
(g) SEM 
11
PESO 
(g) SEM 
12
PESO 
(g) SEM 
13
PESO 
(g) SEM 
14
PESO 
(g) SEM 
15
PESO 
(g) SEM 
16
GV 226,75 ± 
10,01
317,08 ± 
25,01
357,91 ± 
16,77
414,50 ± 
22,22
441,58 ± 
24,95
446.33 ± 
30,25
411,83 ± 
30,79
447,83 ± 
40,33
478,41 ± 
29,62
494,16 ±  
38,27
Tabla 9: Pesos medios y DS del grupo GV.
5.1.3. GRUPO SHAM: 
 La gráfica 8 muestra la evolución del peso por semanas de las ratas del grupo 
Sham desde la incorporación de las mismas al estudio hasta el sacrificio, es decir, desde la 
semana 7 a la semana 16. La gráfica 9 muestra la evolución del peso postoperatorio por 
días y la gráfica 10 muestra la curva de crecimiento medio desde el inicio del estudio 
hasta al sacrificio.  
 Se evidencia un aumento progresivo del peso de todas las ratas alimentadas con 
pienso y dieta cafetería en el preoperatorio. 
 La pérdida de peso observada en la semana 13 es estadísticamente significativa (p 
< 0,05) y es es atribuible al estrés postoperatorio y a la restricción calórica  debido a la 
dieta líquida administrada los primeros días tras la cirugía.  
 A partir de la semana 13 presentan unas curvas de aumento de peso muy similares 
a las del preoperatorio, llegando a un peso medio de 544,87 g en la semana 16 (Tabla 10). 
Al comparar esta cifra con las curvas de crecimiento normal de las ratas Sprague - 
Dawley machos (Gráficas 12 y 13) se evidencia que, al igual que el grupo PG, están fuera 
del rango normal de crecimiento, muy por encima del límite superior. 
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Evolución del peso pre y postoperatorio del grupo Sham 
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Gráfica 8: Representación de la evolución del peso antes y después de la cirugía por 
rata en el grupo Sham por semanas.
 El periodo de mayor crecimiento es entre la semana 13 y la 14, con un incremento 
de peso medio de 40 g  
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Evolución del peso en el grupo Sham después de la Cirugía 
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Gráfica 9: Representación de la evolución del peso después de la cirugía por rata en el grupo de 
Sham por días.
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Gráfica 10: Representación de la evolución del peso medio antes y después de la cirugía en el 
grupo Sham por semanas.
MEDIA 
± DS
PESO 
(g) SEM 
7
PESO 
(g) SEM 
8
PESO 
(g) SEM 
9
PESO 
(g) SEM 
10
PESO 
(g) SEM 
11
PESO 
(g) SEM 
12
PESO 
(g) SEM 
13
PESO 
(g) SEM 
14
PESO 
(g) SEM 
15
PESO 
(g) SEM 
16
SHAM 221,25 ± 
7,47
302,12 ± 
20,93
347,00 ± 
18,18
400,62 ± 
24,39
425,75 ± 
29,07
445,37 ± 
32,91
433 ± 
31,12
483,37 
± 28,08
510,25 
± 29,72
544,87 
± 23,76
Tabla 10: Pesos medios y DS del grupo Sham.
5.1.4. EVOLUCIÓN DEL PESO: COMPARACIÓN DE LOS TRES 
GRUPOS:  
 En la gráfica 11 se muestran las curvas de crecimiento medio de los tres grupos 
por semanas durante todo el estudio (pre y postoperatorio). 
 En la tabla 11 se muestran las medias y las DS de los pesos medios por semanas 
de los tres grupos de estudio. 
 Al comparar las tres curvas se evidencia que durante el periodo preoperatorio, los 
tres grupos presentan un crecimiento paralelo y similar, siendo el grupo PG el que parte y 
alcanza mayores cifras en el periodo preoperatorio, sin ser estas diferencias 
estadísticamente significativas. 
 Tras la cirugía, los tres grupos presentan una pérdida de peso inicial en la primera 
semana (semana 13), siendo esta pérdida más acusada en el grupo PG. Sin embargo, el 
grupo PG es el que presenta una curva de aumento de peso o crecimiento más rápida con 
respecto a los otros grupos. Los grupos PG y Sham son los que alcanzan las cifras pesos 
finales mayores y muy similares entre ellos, teniendo en cuenta que al grupo Sham no se 
le practica ninguna técnica restrictiva. El grupo GV es el que, tras la cirugía, crece a un 
ritmo más lento que el resto. 
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Gráfica 11: Representación comparativa de la evolución del peso medio antes y 
después de la cirugía en los tres grupos por semanas.
 La gráfica 12 muestra las curvas de crecimiento de los grupos GV y Sham en 
comparación con las curvas de crecimiento normal de las ratas Sprague - Dawley machos 
alimentadas con pienso. La gráfica 13 muestra las curvas de crecimiento de los grupos 
PG y Sham en comparación con las curvas de crecimiento normal de las ratas Sprague - 
Dawley machos alimentadas con pienso. 
5.1.4.1. ANÁLISIS DE LOS INCREMENTOS DE PESO: 
 Para la valoración comparativa del peso entre grupos se ha utilizado la variable 
“incrementos de peso” dado que la tendencia natural del crecimiento de las ratas es 
siempre a ganar peso a menor ritmo (a pesar de realizarles una técnica bariátrica), pero 
nunca a perderlo como ocurre en humanos. La tabla 12 muestra los incrementos de peso 
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MEDIA 
± DS
PESO 
(g) SEM 
7
PESO 
(g) SEM 
8
PESO 
(g) SEM 
9
PESO 
(g) SEM 
10
PESO 
(g) SEM 
11
PESO 
(g) SEM 
12
PESO 
(g) SEM 
13
PESO 
(g) SEM 
14
PESO 
(g) SEM 
15
PESO 
(g) SEM 
16
PG 253,58 ± 8,00
333,25 ± 
17,10
380,83 ± 
22,46
433,16 ± 
27,64
448,16 ± 
27,23
464,58 ± 
32,73
420,75 ± 
26,98
454,16 ± 
25,73
498,41 ± 
28,50
534,33 ± 
34,32
SG 226,75 ± 10,01
317,08 ± 
25,01
357,91 ± 
16,77
414,50 ± 
22,22
441,58 ± 
24,95
446.33 ± 
30,25
411,83 ± 
30,79
447,83 ± 
40,33
478,41 ± 
29,62
494,16 ±  
38,27
SHAM 221,25 ± 7,47
302,12 ± 
20,93
347,00 ± 
18,18
400,62 ± 
24,39
425,75 ± 
29,07
445,37 ± 
32,91
433 ± 
31,12
483,37 ± 
28,08
510,25 
± 29,72
544,87 
± 23,76
Tabla 11: Pesos medios y DS de los tres grupos de estudio.
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Gráficas 12 y 13: Curvas comparativas de crecimiento de los grupos “GV vs Sham” y “PG vs Sham” 
con respecto a la curva de crecimiento normal de las ratas Sprague Dawley.
total durante todo el estudio, los incrementos de peso hasta la semana 13 y los 
incrementos de peso entre las semanas 13 y 16 del estudio.  
 Con respecto a estos incrementos de peso total y hasta la semana 13, no se 
observan diferencias significativas entre los tres grupos de estudio, lo que significa que 
los tres grupos crecen en la misma proporción, haciendo comparables estos grupos entre 
sí. 
 Sí que se observan diferencias significativas entre la semana 13 y la semana 16 
entre los grupos: 
- PG y GV con un nivel de significación p < 0,004. 
- GV y Sham con un nivel de significación p <0,037.  
 No se han evidenciado diferencias significativas al comparar los otros grupos entre 
sí ni entre las diferentes variables. 
5.1.4.2. ANÁLISIS DE LAS VARIABLES DE PESO GENERADAS: 
 Tal y como se comenta en el apartado de material y métodos, otra de las variables 
utilizadas para en análisis de la evolución del peso en este tipo de estudios experimentales 
son: el exceso de peso (EP), el porcentaje de peso perdido (%PP) y el porcentaje de peso 
perdido respecto a la variación de peso teórico debido a la edad (%PPRVE).  
 La tabla 13 muestra las medias y las desviaciones estándar para estas variables.  
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MEDIA ± DS INCREM PESO TOTAL
INCREM PESO 
HASTA SEM 13
INCREM PESO 
SEM 13-16
PG 280,75 ± 29 167,16 ± 22,32 113,58 ± 23,96
GV 267,41 ± 38,56 185,08 ± 30,69 82,33 ± 21,68
SHAM 323,62 ± 23,73 222,12 ± 27,86 101,5 ± 12,05
Tabla 12: Medias y DS de los incrementos de peso en los tres grupos.
A. VARIABLE “EXCESO DE PESO”: 
 Con respecto a la variable EP, se ha realizado un análisis estadístico comparativo 
entre los tres grupos de peso en la semana 12 y la semana 16.  
 En la semana 12 el grupo PG presenta un exceso de peso de 61,58 g, el grupo GV 
un exceso de peso de 50,75 g y el grupo Sham de 34,25 g En la semana 16 el grupo PG 
presenta un exceso de peso de 74,33 g, el grupo GV un exceso de peso de 34,16 g y el 
grupo Sham de 84,87 g 
 Se ha observado que no existen diferencias significativas en el análisis 
comparativo intergrupos en la semana 12. Esto significa que los tres grupos de estudio 
presentan excesos de peso similares entre ellos previo a la cirugía. Sin embargo, sí que se 
han evidenciado diferencias significativas entre los grupos GV y PG en la semana 16 con 
un nivel de significación p < 0,017 (tabla 14) y entre los grupos GV y Sham con un nivel 
de significación p < 0,003 (tabla 16). Esto significa que el grupo GV presenta excesos de 
peso “inferiores” con respecto a los grupos PG y Sham en la semana 16. 
 La gráfica 14 muestra la comparativa de los excesos de peso entre la semana 12 y 
la semana 16 y entre los grupos GV y PG. 
 No se han observado diferencias significativas en el análisis estadístico intragrupo 
ni en la semana 12 ni en la semana 16. 
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 MEDIA ± DS % PP %PPRVE EP (g)  SEM 12
EP (g) 
SEM 16
PG -15,11 ± 4,03 -0,97 ± 4,03 61,58 ± 32,73 74,33 ± 34,32
GV -10,96 ± 8,35 3,18 ± 8,35 50,75 ± 28,73 34,16 ± 38,27
SHAM -25,00 ± 7,9 -10,86 ± 7,9 34,25 ± 31,6 84,87 ± 23,76
Tabla 13: Medias y DS de los % de peso perdido y exceso de peso perdido en los 3 grupos.
B. VARIABLE “PORCENTAJE DE PESO PERDIDO”: 
 Con respecto a la variable %PP, se ha realizado un análisis estadístico comparativo 
entre los tres grupos de peso en la semana 16. 
 El grupo PG presenta un porcentaje de peso perdido de -15,11, el grupo GV un 
porcentaje de peso perdido de -10,96 y el grupo Sham de -25,00 (Tabla 13). Estos 
resultados pueden parecer contradictorios al ser un porcentaje “negativo”, pero una vez 
más hay que tener en cuenta que las ratas no siguen en mismo comportamiento que los 
humanos tras realizar una técnica bariátrica. Las ratas no pierden peso como tal, sino que 
enlentecen su crecimiento. Esto significa que el grupo de estudio que más ve afectado su 
crecimiento debido a la cirugía es el grupo GV, seguido de grupo PG y finalmente el 
grupo Sham. 
 Se ha observado que existen diferencias significativas en el análisis comparativo 
intergrupos. Al comparar PG con Sham se evidencian diferencias significativas con un 
nivel p < 0,001 y al comparar GV con Sham se evidencian diferencias significativas con 
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Gráfica 14: Representación comparativa del exceso de peso en los grupos PG 
y GV en las semanas 12 y 16
una p < 0,0001 (Tabla 15). No se han observado diferencias significativas entre los grupos 
GV y PG. 
C. VARIABLE “PORCENTAJE DE PESO PERDIDO RESPECTO A LA 
VARIACIÓN DE PESO TEÓRICO DEBIDO A LA EDAD”: 
 Con respecto a la variable %PPRVE, se ha realizado un análisis estadístico 
comparativo entre los tres grupos de peso en la semana 16. 
 El grupo PG presenta un %PPRVE de -0,97, el grupo GV un %PPRVE de 3,18 y 
el grupo Sham de -10,86 (Tabla 13).  
 Se ha observado que existen diferencias significativas en el análisis comparativo 
intergrupos. Al comparar PG con Sham se evidencian diferencias significativas con un 
nivel p < 0,001 y al comparar GV con Sham se evidencian diferencias significativas con 
una p < 0.0001 (Tablas 15 y 16). No se han observado diferencias significativas entre los 
grupos GV y PG. 
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Tabla 14: Contraste de variables intergrupo GV vs PG para %PP, %PPRVE y EP a sem.12-16.
 COMPARAT 
PG-GV % PP % PPRVE EP SEM 12 EP SEM 16
U de Mann-
Whitney 45,000 45,000 59,000 30,500
Sig. asintót. 
(bilateral) 0,119 0,119 0,452 0,017
  COMPARAT  
PG-SHAM % PP % PPRVE EP SEM 12 EP SEM 16
U de Mann-
Whitney 5,000 5,000 30,000 36,500
Sig. asintót. 
(bilateral) 0,001 0,001 0,164 0,374
Tabla 15: Contraste de variables intergrupo PG vs sham para %PP, %PPRVE y EP a sem.12-16.
  
 En este apartado se analizará la variación de la glucemia antes y después de la 
intervención quirúrgica en los distintos grupos de estudio, así como las medias y las 
desviaciones estándar de las mismas. 
5.2.1. GRUPO PLICATURA GÁSTRICA: 
 La gráfica 15 muestra las curvas de glucemia en las distintas ratas del grupo 
Plicatura Gástrica y la tabla 17 muestra la media y las desviaciones estándar de las 
glucemias en dicho grupo.  
 Se evidencia un aumento progresivo de los niveles de glucemia durante el 
preoperatorio secundario al estado hiperglucémico provocado por la dieta cafetería hasta 
alcanzar un máximo de glucemia media en la semana 12 de 180,916 mg/dl. Transcurridas 
dos semanas tras la cirugía se evidencia un descenso en los niveles de glucemia hasta una 
media de 82,583 mg/dl, siendo este descenso estadísticamente significativo y volviéndose 
a observar un ascenso de los mismos a las dos semanas alcanzando niveles similares a los 
preparatorios, con una media de 162,916 mg/dl. 
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 COMPARAT 
GV-SHAM % PP % PPRVE EP SEM 12 EP SEM 16
U de Mann-
Whitney 1,000 1,000 34,000 9,500
Sig. asintót. 
(bilateral) 0,0001 0,0001 0,279 0,003
Tabla 16: Contraste de variables intergrupo GV vs sham para %PP, %PPRVE y EP a sem.12-16.
5 . 2 . E VO L U C I Ó N D E L A G L U C E M I A P R E Y 
POSTINTERVENCIÓN  
 La gráfica 16 muestra la curva de glucemia media en el grupo PG desde la 
inclusión en el estudio hasta el sacrificio por semanas alternas. 
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Gráfica 15: Representación de la evolución de la glucemia antes y después de la cirugía por rata en el 
grupo Plicatura Gástrica por semanas.
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Gráfica 16: Representación del evolución de la glucemia media en el grupo Plicatura Gástrica.
MEDIA±DS GLUC (mg/dl) SEM 8
GLUC (mg/dl) 
SEM 10
GLUC (mg/dl) 
SEM 12
GLUC (mg/dl) 
SEM 14
GLUC (mg/dl) 
SEM 
PG 99,75 ± 20,64 134,41 ± 15,84 180,91 ± 57,59 82,58 ± 20,94 162,91 ± 37,13
Tabla 17: Medias y DS de la glucemia en grupo Plicatura Gástrica.
5.2.2. GRUPO GASTRECTOMÍA VERTICAL 
 La gráfica 17 muestra las curvas de glucemia en las distintas ratas del grupo 
Gastrectomía Vertical y la tabla 18 muestra la media y desviaciones estándar de las 
glucemias en dicho grupo.  
 Se evidencia un aumento progresivo de los niveles de glucemia durante el 
preoperatorio secundario al efecto diabetógeno provocado por la dieta cafetería 
administrada hasta alcanzar un máximo de glucemia media en la semana 12 de 177,5 mg/
dl. Transcurridas dos semanas tras la cirugía se evidencia un descenso en los niveles de 
glucemia hasta una media de 95,08 mg/dl, siendo este descenso estadísticamente 
significativo y manteniendo esta tendencia decreciente durante  todo el postoperatorio. Se 
evidencia una glucemia media al final del estudio de 79,5 mg/dl. 
 La gráfica 18 muestra la curva de glucemia media en el grupo PG durante todo el 
estudio cada dos semanas. 
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MEDIA±DS GLUC (mg/dl) SEM 8
GLUC (mg/dl) 
SEM 10
GLUC (mg/dl) 
SEM 12
GLUC (mg/dl) 
SEM 14
GLUC (mg/dl) 
SEM 
GV 101,75 ± 7,79 147,33 ± 32,86 177,5 ± 66,8 95,08 ± 14,54 79,5 ± 14,36
Tabla 18: Medias y DS de la glucemia en grupo Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 17: Representación de la evolución de la glucemia antes y después de la cirugía por rata en el 
grupo Gastrectomía Vertical por semanas.
 5.2.3. GRUPO SHAM: 
 La gráfica 19 muestra las curvas de glucemia en las distintas ratas del grupo Sham 
y la tabla 19 muestra la media y desviaciones estándar de las glucemias en dicho grupo.  
 Se evidencia un aumento progresivo de los niveles de glucemia durante el 
preoperatorio secundario a la diabetes provocada por la dieta cafetería. Transcurridas dos 
semanas tras la cirugía se evidencia un descenso en los niveles de glucemia hasta una 
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Gráfica 18: Representación de la evolución de la glucemia media en el grupo 
Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 19: Representación de la evolución de la glucemia antes y después de la cirugía por rata en el 
grupo Sham por semanas.
media de 184,87 mg/dl que se mantiene estable durante todo el postoperatorio, siendo de 
165,37 mg/dl previo al sacrificio en la semana 16. 
 La gráfica 20 muestra la curva de glucemia media en el grupo PG en semanas 
alternas desde la semana 8 a la 16. 
5.2.4. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS GLUCEMIAS: 
 En la tabla 20 se describen los valores de las medias y desviaciones estándar de la 
glucosa plasmática antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio. La gráfica 
21 muestra la representación lineal de dichas cifras. La gráfica 22 muestra la comparativa 
de las glucemias entre la semana 12 y la semana 16 y entre los grupos GV y PG. 
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Gráfica 20: Representación de la evolución de la glucemia media en el grupo Sham.
Tabla 19: Medias y DS de la glucemia en grupo Sham.
MEDIA±DS GLUC (mg/dl) SEM 8
GLUC (mg/dl) 
SEM 10
GLUC (mg/dl) 
SEM 12
GLUC (mg/dl) 
SEM 14
GLUC (mg/dl) 
SEM 
SHAM 101,37 ± 9,34 175,16 ± 37,52 211,5 ± 52,5 184,87 ± 27,83 165,37 ± 16,4
 En la comparación intragrupo antes (semana 12) y después de la cirugía (semana 
16), sólo se observan diferencias significativas dentro del grupo SG para un nivel de 
significación p < 0,001 (Tabla 20). 
 En la comparación entre los grupos GV y PG sólo se observan diferencias 
significativas en la semana 16 p < 0,0001 (Tabla 21). 
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Gráfica 21: Representación lineal comparativa de la evolución de la glucemia 
media antes y después de la cirugía en los tres grupos por semanas.
Gráfica 22: Representación comparativa de la glucemia en los grupos PG y GV en 
las semanas 12 y 16.
  
 En este apartado se analizará la variación de la ingesta, tanto en gramos  como en 
kilocalorías de dieta cafetería y pienso, antes y después de la intervención quirúrgica en 
los distintos grupos de estudio, así como las medias y las desviaciones estándar de las 
mismas. 
 E n p r i m e r l u g a r , s e 
comprueba que, conforme a las 
c u r v a s d e i n g e s t a e s t á n d a r 
establecidas para el protocolo de 
obtención de un modelo de obesidad 
en las ratas Sprague - Dawley, la 
media de ingesta de dieta cafetería 
de todos los grupos de estudio se 
encuentra dentro de la normalidad 
(Gráfica 23). 
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Gráfica 23: Curva de ingesta de estándar y dieta cafetería. 
La ★ indica la media de kcal/día consumidas por los tres 
grupos.
 5.3. EVOLUCIÓN DE LA INGESTA POSTINTERVENCIÓN:  
MEDIA±DS GLUC (mg/dl) SEM 8
GLUC (mg/
dl) SEM 10
GLUC (mg/
dl) SEM 12
GLUC (mg/
dl) SEM 14
GLUC (mg/
dl) SEM 16 
p (entre sem 
12-16)
PG 99,75 ± 20,64 134,41 ± 15,84
180,91 ± 
57,59 82,58 ± 20,94
162,91 ± 
37,13 ns
GV 101,75 ± 7,79 147,33 ± 32,86 177,5 ± 66,8 95,08 ± 14,54 79,5 ± 14,36 0,0001
SHAM 101,37 ± 9,34 175,16 ± 37,52 211,5 ± 52,5
184,87 ± 
27,83 165,37 ± 16,4 ns
Tabla 20: Contraste de variables intragrupo de la glucemia.
PG vs GV glucosa mg/dl sem 8
glucosa mg/dl 
sem 10
glucosa mg/dl 
sem 12
glucosa mg/dl 
sem 14
glucosa mg/dl 
sem 16
U de Mann-
Whitney 69,500 57,500 63,500 44,500 0,500
Sig. asintót. 
(bilateral) 0,885 0,402 0,623 0,112 0,0001
Tabla 21: Contraste de variables intergrupo GV vs PG de la glucemia media.
5.3.1. GRUPO PLICATURA GÁSTRICA: 
 La gráfica 24 muestra la cantidad de dieta cafetería ingerida diariamente, en 
gramos por el grupo Plicatura Gástrica durante el postoperatorio. 
 La gráfica 25 muestra las curvas de ingesta de pienso, en gramos y por semanas 
por cada rata durante el postoperatorio. La gráfica 26 representa las curvas de ingesta de 
dieta cafetería, en kcal por día por cada rata en el periodo postoperatorio. En la gráfica 27 
se muestra comparativamente la ingesta de pienso y de dieta cafetería semanalmente en el 
postoperatorio del grupo PG. La gráfica 28 muestra la evolución lineal de la ingesta total 
de kcal ingerida por semanas. 
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Gráfica 24: Representación de la evolución de la ingesta de dieta cafetería en gramos por día y 
rata en el postoperatorio del grupo Plicatura Gástrica.
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Gráfica 25: Representación de la evolución de la ingesta de pienso en gramos por día 
y rata en el postoperatorio del grupo Plicatura Gástrica.
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Gráfica 26: Representación de la evolución de la ingesta semanal de dieta cafetería en kcal/
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Gráfica 27: Representación comparativa de la ingesta semanal de pienso (PI) 
y dieta cafetería (CO) en gramos por rata en el postoperatorio del grupo 
Plicatura Gástrica.
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Gráfica 28: Representación de la evolución de la media de la ingesta de 
kcal. totales en el postoperatorio del grupo Plicatura Gástrica.
5.3.2. GRUPO GASTRECTOMÍA VERTICAL 
 La gráfica 29 muestra la cantidad de dieta cafetería ingerida diariamente, en 
gramos por el grupo GV durante el postoperatorio. 
 La gráfica 30 muestra las curvas de ingesta de pienso, en gramos y por semanas 
por cada rata durante el postoperatorio. La gráfica 31 representa las curvas de ingesta de 
dieta cafetería, en kcal por día por cada rata en el periodo postoperatorio. En la gráfica 32 
se muestra comparativamente la ingesta de pienso y de dieta cafetería semanalmente en el 
postoperatorio del grupo GV. La gráfica 33 muestra la evolución lineal de la ingesta total 
de kcal ingeridas por semanas. 
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Gráfica 29: Representación de la evolución de la ingesta diaria de dieta cafetería en gramos/día 
por rata en el postoperatorio del grupo Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 30: Representación de la evolución de la ingesta de pienso en gramos/día y rata en el 
postoperatorio del grupo Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 31: Representación de la evolución de la ingesta semanal de dieta cafetería en kcal/día 
por rata en el postoperatorio del grupo Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 33: Representación de la evolución de la media de la ingesta de  
kcal totales en el postoperatorio del grupo Gastrectomía Vertical.
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Gráfica 32: Representación comparativa de la ingesta semanal de pienso (PI) y 
dieta cafetería (CO) en gramos por rata en el postoperatorio del grupo 
Gastrectomía Vertical.
5.3.3. GRUPO SHAM: 
 La gráfica 34 muestra la cantidad de dieta cafetería ingerida diariamente, en 
gramos por rata en el grupo Sham durante el postoperatorio. La gráfica 35 muestra las 
curvas de ingesta de pienso, en gramos y por semanas por cada rata durante el 
postoperatorio. La gráfica 36 representa las curvas de ingesta de dieta cafetería, en kcal 
por día por cada rata en el periodo postoperatorio. En la gráfica 37 se muestra 
comparativamente la ingesta de pienso y de dieta cafetería semanalmente en el 
postoperatorio del grupo Sham. La gráfica 38 muestra la evolución lineal de la media de 
la ingesta total de kcal ingeridas por semana. 
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Gráfica 35: Representación de la evolución de la ingesta semanal de pienso en gramos/día por 
rata en el postoperatorio del grupo Sham.
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Gráfica 34: Representación de la evolución de la ingesta diaria de dieta cafetería en kcal/día por 
rata en el postoperatorio del grupo Sham.
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Gráfica 37: Representación comparativa de la ingesta semanal de pienso (PI) y dieta 
cafetería (CO) en gramos por rata en el postoperatorio del grupo Sham.
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Gráfica 36: Representación de la evolución de la ingesta semanal de dieta cafetería en kcal por 
rata en el postoperatorio del grupo Sham.
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Gráfica 38: Representación de la evolución de la ingesta media de 
kcal. totales en el postoperatorio del grupo Sham.
5.3.4. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA INGESTA: 
 La gráfica 39 representa linealmente la evolución de la ingesta media de 
kilocalorías totales en los tres grupos durante todo el estudio. Se evidencia como el grupo 
PG y Sham presentan una ingesta media más estable ya desde la semana 13. Sin embargo, 
las del grupo GV tardan una semana más en alcanzar a ingerir el total de kilocalorías 
medias de los otros grupos.  
 La gráfica 40 refleja el análisis comparativo de la ingesta media de kcal totales 
entre los grupos GV y PG y entre las semanas 12 y 16. Se evidencian diferencias 
significativas intragrupo entre las semanas 12 y 16. Esto significa que tanto en el grupo 
PG como en el GV, hay diferencias significativas entre la ingesta de alimento (cafetería y 
pienso) al comparar antes y después de las cirugías. Ambos grupos presentan una 
disminución significativa de su ingesta, ambos para un nivel de significación p < 0,0001. 
No se evidencian diferencias significativas al comparar antes y después en el grupo Sham 
(Tabla 22). 
 Al realizar el análisis estadístico intergrupos no se evidencian diferencias 
significativas entre ellos ni en la semana 12 ni en la 16. 
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Gráfica 39: Representación lineal comparativa de la evolución de la ingesta 
media en los tres grupos de estudio por semanas.
 Si desglosamos las kilocalorías totales ingeridas por grupo entre dieta cafetería y 
pienso si que hay diferencias significativas en la semana 16 (Gráfica 41). Se observan 
diferencias significativas entre los grupos PG y GV tanto para la dieta cafetería a la 
semana 16 con un nivel de significación p < 0,003 como para la ingesta de pienso con un 
nivel de significación p < 0,05 (Tabla 23).  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Gráfica 41: Representación comparativa de la ingesta de dieta 
cafetería vs pienso entre los grupos PG y GV y entre las 
semanas 12 y 16.
Gráfica 40: Representación comparativa de la ingesta entre los 
grupos PG y GV  y entre las semanas 12 y 16.
  
 En este apartado se analizarán la variación de las diferentes variables bioquímicas 
antes y después de la intervención quirúrgica en los distintos grupos de estudio, así como 
las medias y las desviaciones estándar de las mismas y su comparación entre los grupos. 
5.4.1. GRELINA TOTAL: 
 En la tabla 24 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar de la 
grelina plasmática antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como los 
niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 42 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 43 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
 Al analizar la grelina por separado los tres grupos entre la semana 12 y 16, sólo se 
evidencian diferencias en el grupo PG (p < 0,002). No se evidencian diferencias 
significativas antes y después en los grupos GV y Sham (Tabla 24).  
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Tabla 22: Contraste de variables intragrupo de las kcal TOTALES
MEDIA±DS kcal TOTALES SEM 12 kcal TOTALES SEM 16 p (entre sem 12-16)
PG 168,62 ± 19,55 146,03 ± 16,95 0,0001
GV 170,88 ± 13,47 134,43 ± 13,35 0,0001
SHAM 157,27 ± 14,11 161,88 ± 1,64 ns
Tabla 23: Contraste de variables intergrupo de las kcal cafetería y pienso.
GV vs PG kcal CAFET SEM 16 kcal PIENSO SEM 16 
U de Mann-Whitney 21,500 38,500
Sig. asintót (bilateral) 0,003 0,050
 5.4.  ANÁLISIS DE LAS VARIABLES BIOQUÍMICAS:  
 Los tres grupos de estudio muestran cifras medias similares de grelina plasmática 
en el preoperatorio. No se evidencian diferencias significativas en el análisis comparativo 
entre los grupos GV y PG en la semana 12, pero sí para la semana 16 con un nivel de 
significación p < 0,0001.   
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Gráfica 43: Representación comparativa de la grelina total entre 
los grupos PG y GV y entre en las semanas 12 y 16.
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Gráfica 42: Evolución de la grelina plasmática antes y después de la cirugía en los tres 
grupos de estudio.
Media±DS GRELINA (ng/ml) SEM 12
GHRELINA (ng/ml) 
SEM 16 p
PG 1,14 ± 0.34 2,29 ± 0.56 0,002
GV 1,29 ± 0.35 1,07 ± 0.44 ns
Sham 0,99 ± 0.35 1,34 ± 0.18 ns
Tabla 24: Contraste de variables intragrupo de la grelina total.
5.4.2. INSULINA: 
 En la tabla 25 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar de la 
insulina plasmática antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como 
los niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 44 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 45 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
 Al analizar la insulina en los tres grupos por separado entre la semana 12 y 16, se 
evidencian diferencias significativas tanto en el grupo PG para una p < 0,004 como para 
el grupo GV para una p < 0.008 (Tabla 25).  
 Los tres grupos de estudio muestran cifras medias similares de insulina plasmática 
en el preoperatorio. No se evidencian diferencias significativas en el análisis comparativo 
entre los grupos GV y PG ni en la semana 12 ni en la 16.   
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Gráfica 44: Evolución de la insulina plasmática antes y después de la cirugía en los tres 
grupos de estudio.
Media±DS INSULINA pg/ml SEM 12
INSULINA pg/ml 
SEM 16 p
PG 5314,91  ±1877.15 3602,32 ±1216.40 0,004
GV 5215,02 ±1613.99 2723,26 ± 973.27 0,008
Sham 4857,67 ±1137.04 2727,23 ± 2056.30 ns
Tabla 25: Contraste de variables intragrupo de la insulina.
5.4.3. GLP-1: 
 En la tabla 26 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar del 
GLP-1 plasmático antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como los 
niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 46 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 47 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
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Gráfica 45: Representación comparativa de la insulina entre los grupos 
PG y GV  y entre en las semanas 12 y 16.
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Gráfica 46: Evolución del GLP-1 plasmático antes y después de la cirugía en los tres 
grupos de estudio.
 Al analizar el GPL-1 en los tres grupos por separado entre la semana 12 y 16, no 
evidencian diferencias significativas ninguno de los tres grupos (Tabla 26).  
 Los tres grupos de estudio muestran cifras medias similares de GLP-1 plasmático 
en el preoperatorio. No se evidencian diferencias significativas en el análisis comparativo 
entre los grupos GV y PG en la semana 12, pero sí en la 16 para un nivel de significación 
p < 0,046.   
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Gráfica 47: Representación comparativa del GLP-1 total entre los grupos 
PG y GV y entre en las semanas 12 y 16.
Media ± DS GLP-1 pmol/L SEM 12
GLP-1 pmol/L 
SEM 16 p
PG 36,17 ± 21.97 40,17 ± 24.56 0,814
GV 31,25 ± 11.13 24,25 ± 10.30 0,209
Sham 26,81 ± 10.35 20,81 ± 11.61 ns
Tabla 26: Contraste de variables intragrupo del GLP-1.
5.4.4. GLUCAGÓN: 
 En la tabla 27 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar del 
glucagón plasmático antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como 
los niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 48 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 49 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
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Gráfica 49: Representación comparativa del glucagón entre los 
grupos PG y GV y entre en las semanas 12 y 16.
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Gráfica 48: Evolución del glucagón plasmático antes y después de la cirugía en los 
tres grupos.
 Al analizar el glucagón en los tres grupos por separado entre la semana 12 y 16, se 
evidencian diferencias significativas tanto en el grupo PG para una p < 0,034 como para 
el grupo GV, con una p < 0,010 (Tabla 27).  
 Los tres grupos de estudio muestran cifras medias similares de glucagón 
plasmático en el preoperatorio. No se evidencian diferencias significativas en el análisis 
comparativo entre los grupos GV y PG en la semana 12, pero sí en la 16 para un nivel de 
significación p < 0,005. 
5.4.5. PÉPTIDO Y: 
 En la tabla 28 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar del 
PYY plasmático antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como los 
niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 50 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 51 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
 Al analizar el PYY en los tres grupos por separado entre la semana 12 y 16, sólo 
se evidencian diferencias significativas para el grupo GV (p < 0,05) (Tabla 28).  
 Los tres grupos de estudio muestran cifras medias similares de PYY plasmático en 
el preoperatorio. No se evidencian diferencias significativas en el análisis comparativo 
entre los grupos GV y PG en la semana 12 ni en la semana 16. 
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Media ± DS GLUCAGÓN pg/ml SEM 12
GLUCAGÓN pg/ml 
SEM 16 p
PG 34,24 ± 19.49 62,71 ± 36.20 0,034
GV 39,75 ± 10.59 24,63 ± 9.35 0,010
Sham 46,56 ± 16.155 36,83 ± 12.33 ns
Tabla 27: Contraste de variables intragrupo del glucagón.
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Gráfica 51: Representación comparativa del PYY entre los grupos PG y 
GV y entre en las semanas 12 y 16.
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Gráfica 50: Evolución del PYY plasmático antes y después de la cirugía en los tres grupos 
de estudio.
Tabla 28: Contraste de variables intragrupo del PYY.
Media ± DS PYY pg/ml SEM 12
PYY pg/ml 
SEM 16 p
PG 91,68 ± 51.18 97,52 ± 83.84 678
GV 84,73 ± 58.18 132,24 ± 98.71 0,05
Sham 52,06 ± 22.55 48,41 ± 20.79 ns
5.4.6. LEPTINA: 
 En la tabla 29 se expresan los valores de las medias y desviaciones estándar de la 
leptina plasmática antes y después de la cirugía en los tres grupos de estudio, así como los 
niveles de significación del análisis comparativo intragrupo.  
 La gráfica 52 muestra la representación lineal de dichas cifras y la gráfica 53 la 
representación comparativa entre grupos y entre semana 12 y 16.  
 Al analizar la leptina en los tres grupos por separado entre la semana 12 y la 16, no 
se evidencian diferencias significativas para los grupos PG ni Sham pero sí para el grupo 
GV para una  p < 0,023 (Tabla 29).  
 No se evidencian diferencias significativas en el análisis comparativo entre los 
grupos GV y PG en la semana 12 ni en la semana 16. 
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Gráfica 52: Evolución de la leptina plasmática antes y después de la cirugía en los tres 
grupos de estudio.
Tabla 29: Contraste de variables intragrupo de la leptina.
Media ± DS LEPTINA pg/ml SEM 12
LEPTINA pg/ml 
SEM 16 p
PG 8.586,22 ± 5289.47 7.758,32 ± 4882.03 0,424 - ns
GV 8.248,47 ± 4633.07 12.680,17 ± 10820.73 0,023
Sham 5.268,00 ± 880.26 6.702,19 ± 4185.68 ns
   
 El análisis anatomopatológico de las muestras se llevo a cabo en el laboratorio de 
anatomía patológica de la Facultad de Medicina de la Universitat Rovira i Virgili. 
 Para el estudio anatomopatológico de las biopsias obtenidas durante la cirugía y el 
sacrificio se utilizó la tinción de hematoxilina-eosina. A continuación se muestras las 
imágenes macroscópicas y de los distintos cortes de las mismas a diferentes aumentos del 
microscopio óptico. 
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5.5. ANÁLISIS ANATOMOPATOLÓGICO DE BIOPSIAS:
Gráfica 53: Representación comparativa de la leptina entre los grupos PG 
y GV y entre en las semanas 12 y 16.
 5.5.1. GRUPO PLICATURA GÁSTRICA: 
A. ESTÓMAGO: 
  En el grupo PG se tomaron muestras de estómago únicamente en el sacrificio, ya 
que no se realizó resección durante la cirugía.  
 La figura 54 muestra el aspecto del estómago de la PG tras la laparotomía en el 
sacrificio. Las figuras 55 y 56 muestran el aspecto microscópico del estómago tras la 
resección del mismo y las figuras 57 y 58 el aspecto microscópico de la mucosa gástrica 
tras la PG. 
 Las figuras 59 y 60 muestran la visión con microscopio óptico tras su tratamiento 
con hematoxilina - eosina. En los cortes de las biopsias gástricas, a las 4 semanas tras la 
realización de la Plicatura Gástrica, se evidencia una fibrosis e inflamación crónica con 
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Fig. 54: Aspecto del estómago en el sacrificio en el grupo PG.
reacción gigantocelular a cuerpo extraño en la submucosa, probablemente en relación con 
la intervención. 
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Fig. 55 y 56: Aspecto de la PG tras biopsiar el estómago en el sacrificio.
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Fig. 59 y 60: Imágenes de microscopio óptica de la mucosa gástrica al sacrificio del grupo PG.
Fig. 57 y 58: Aspecto macroscópico de la mucosa gástrica en el grupo PG.
B. HÍGADO: 
• Previo a la cirugía se evidencia un hígado graso, es decir signos de esteatosis (Figura 
61). 
•  En las biopsias hepáticas tomadas en la autopsia se observan signos de portitis crónica, 
es decir, un discreto infiltrado inflamatorio de predominio linfocitario en relación a los 
espacios porta y una disminución de las vacuolas grasas (Figuras 62 y 63). 
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Fig. 62: Biopsia hepática tras la PG. Fig. 63: Biopsia hepática tras la PG (visión a mayor aumento de figura 62).
Fig. 61: Biopsia hepática previo a la Plicatura Gástrica.
5.5.2. GRUPO GASTRECTOMÍA VERTICAL: 
A. ESTÓMAGO: 
•  Previo a cirugía: Normal. No se evidencian alteraciones anatomopatológicas en las 
muestras de estómago de las ratas sometidas posteriormente a GV (Figuras 64 y 65). 
•  Postcirugía: La figura 66 muestra el aspecto del estómago de la GV tras la laparotomía 
en el sacrificio. La figura 67 muestra el estómago tras la resección del mismo y la figura 
68 el aspecto macroscópico de la mucosa gástrica tras la GV. 
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Fig. 64 y 65: Mucosas gástricas previas a la GV a diferentes aumentos de visión.
Fig. 67: Aspecto de la GV tras biopsiar el estómago 
Fig. 66: Aspecto del estómago en el sacrificio 
en el grupo GV.
 La figura 69 muestra la visión con microscopio óptico tras su tratamiento con 
hematoxilina-eosina. En los cortes de las biopsias gástricas, a las 4 semanas tras la 
realización de la Gastrectomía Vertical, se evidencia inflamación crónica y reacción 
gigantocelular a cuerpo extraño en la submucosa en relación a la intervención previa. 
B. HÍGADO: 
• Antes de la cirugía se evidencia un hígado prácticamente normal, excepto por la 
existencia de una discreta esteatosis grasa (Figura 70). 
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Fig. 68: Aspecto macroscópico de la mucosa 
gástrica en el grupo GV.
Fig. 69: Mucosa gástrica tras la GV
Fig. 70: Biopsia hepática previa a la GV.
• Después de la cirugía, en las biopsias tomadas en la autopsia, se evidencia un discreto 
infiltrado inflamatorio linfocitario en los espacios porta (portitis crónica) y una mejoría de 
la esteatosis hepática (Figura 71). 
5.5.3. GRUPO SHAM: 
A. ESTÓMAGO: 
•  Estómago después de la cirugía: La figura 72 muestra el aspecto del estómago tras la 
laparotomía en el sacrificio. 
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Fig. 72: Aspecto del estómago en el 
sacrificio en el grupo Sham.
Fig. 71: Biopsia hepática tras la GV.
 La figura 73 muestra la visión con microscopio óptico tras su tratamiento con 
hematoxilina-eosina. En los cortes de las biopsias gástricas, a las 4 semanas tras la 
realización de la gastrotomía en el grupo Sham, se evidencia discreta inflamación crónica 
y reacción gigantocelular en la submucosa en relación con la cirugía. 
B. HÍGADO: 
• Antes de la cirugía se evidencia nuevamente un parénquima hepático casi normal, 
excepto por la presencia de una discreta esteatosis grasa (Figuras 74 y 75).  
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Fig. 73: Mucosa gástrica tras la gastrotomía en grupo Sham.
Fig. 74: Biopsia hepática previa a gastrotomía en 
el grupo Sham. Fig. 75: Biopsia hepática previa a gastrotomía en el grupo Sham.
•  Después de la cirugía, las muestras tomadas en la autopsia, se evidencia un discreto 
infiltrado inflamatorio linfocitario en los espacios porta (portitis crónica) y persisten 
algunas vacuolas grasas (Figura 76). 
 
 Se realiza un análisis de correlaciones entre el peso, la ingesta calórica y las 
variables bioquímicas analizadas: glucemia, grelina, insulina, GLP-1, glucagón, PYY y 
leptina, tanto en global como en los grupos Plicatura Gástrica y Gastrectomía Vertical por 
separado (Tablas 30 y 31). 
  
 Con respecto al análisis global de las correlaciones se evidencia: 
- El GLP-1 a las 12 semanas presenta una correlación positiva con la insulina a las 12 
semanas (r = 0,61) (p < 0,001), con el glucagón a las 12 semanas (r = 0,67) (p < 0,001), 
con el PYY a las 12 semanas (r = 0,51) (p < 0,005) y con la leptina a las 12 semanas (r 
= 0,56) (p < 0,001). En el preoperatorio, las ratas que tenían mayores niveles de GLP-1, 
son las que también tenían mayores niveles de glucagón, PYY y leptina.  
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Fig. 76: Biopsia hepática post cirugía en grupo Sham.
5.6. CORRELACIONES ENTRE VARIABLES:  
- La insulina a las 12 semanas presenta una correlación positiva con el glucagón a las 12 
semanas (r = 0,46) (p < 0,011) y con el PYY a las 12 semanas (r = 0,57) (p < 0,001). En 
el preoperatorio, las ratas que tenían mayores niveles de insulina, son las que 
presentaban mayores niveles de glucagón y PYY. 
- La grelina a las 16 semanas presenta una correlación positiva con el glucagón a las 16 
semanas (r = 0,61) (p < 0,001) y con la glucemia a las 16 semanas (r = 0,47) (p 
<0,009). Al final del estudio, las ratas con mayores niveles de grelina son las que 
mayores niveles presentan de glucagón y glucemia. 
- El peso a las 16 semanas presenta una correlación positiva con las kilocalorías 
ingeridas a las 16 semanas (r = 0,45) (p < 0,009) y con el porcentaje de peso perdido a 
las 16 semanas (r = 0,61) (p < 0,001). Al final del estudio, las ratas que pesan más son 
las que consumían más kilocalorías de pienso y dieta cafetería y las que mayor 
porcentaje de peso perdido presentan. 
- Las kilocalorías de dieta cafetería ingeridas a las 16 semanas presenta una correlación 
positiva con la glucemia a las 16 semanas (r = 0,48) (p < 0,005). Las ratas que 
consumen más dieta cafetería al final del estudio, son las que también presentan 
mayores niveles de glucemia. 
- Las kilocalorías totales ingeridas a las semana 16 tiene una correlación positiva con la 
glucemia a la semana 16 (r = 0,36) (p < 0,043). Al igual que el apartado anterior, las 
ratas que más kilocalorías consumen en total, mayores cifras de glucemia presentan al 
final del estudio. 
- El porcentaje de peso perdido a la semana 16 presenta una correlación negativa con 
ingesta de kilocalorías totales ingeridas al final del estudio (r = -0,40)(p < 0,022). Las 
ratas que más peso pierden son las que menos ingesta global presentan al final del 
estudio. 
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 Con respecto al análisis de las correlaciones en el grupo Plicatura Gástrica y en el 
grupo Gastrectomía Vertical se evidencia que en ambos grupos: 
- La grelina a las 16 semanas presenta una correlación positiva con la ingesta total de 
kilocalorías a las 16 semanas y con la insulina a las 16 semanas. Las ratas que mayores 
cifras de grelina presentan al final del estudio, son las que más kilocalorías consumen y 
las que mayores niveles de insulina presentan. 
- El peso a las 16 semanas presenta una correlación positiva con la grelina a las 16 
semanas, con la ingesta global a las 16 semanas y con la glucemia a las 16 semanas. 
Las ratas más gruesas al final del estudio son las que más grelina presentan, las que 
más comen y las que mayores cifras de glucemia presentan al final del estudio. 
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Glucagón 
s12
Glucagón 
s16
Glucemia 
s12
Glucemia 
s16
Insulina 
s12 PYY s12
Leptina 
s12
Kcal 
totales s16 %PP
Grelina 
s16 —
(r = 0,61) 
(p < 0,001)
—
(r = 0,47)  
(p < 0,009)
— — — — —
GLP-1 
s12 —
(r = 0,67)  
(p < 0,001)
— —
(r = 0,61)  
(p < 0,001)
(r = 0,51)  
(p < 0,005)
(r = 0,56)  
(p < 0,001)
— —
GLP-1 
s16
(r = 0,67)  
(p < 0,001)
— —
(r = 0,54)  
(p < 0,002)
— — — — —
Insulina 
s12
(r = 0,46)  
(p < 0,011)
— — — —
(r = 0,57)  
(p < 0,001)
— — —
Peso s16 — — — — — — —
(r = 0,45)  
(p < 0,009)
(r = 0,61) 
(p < 0,001)
Ingesta 
cafet s16 — — —
(r = 0,48)  
(p < 0,005)
— — — — —
Kcal 
totales s16 — — —
(r = 0,36)  
(p < 0,043)
— — — — —
%PP — — — — — — —
(r = -0,40)  
(p < 0,022)
—
Tabla 30: Correlaciones globales significativas entre variables.
Grupos GV y PG Ingesta total s16 Insulina s16 Grelina s16 Glucemia s16
Grelina s16 + + no no
Peso s16 + no + +
Tabla 31: Correlaciones entre variables en los grupos GV y PG
 Las complicaciones postoperatorias observadas en este estudio son: 
- Tres abscesos o colecciones intraabdominales en el grupo Gastrectomía Vertical a nivel 
del antro/zona prepilórica (Figura 77). 
- Dos eventraciones de la laparotomía media: una en el grupo Plicatura Gástrica y otra en 
el grupo Gastrectomía Vertical. 
 En cuanto a la mortalidad postoperatoria, solo se observaron tres fallecimientos 
en el grupo Sham, durante las primeras 24 horas postoperatorias que se atribuyeron a 
posibles complicaciones anestésicas. Estas tres ratas fallecidas se compensaron 
incluyendo otras tres para completar el grupo Sham y tener un grupo suficiente para 
establecer comparaciones fiables con los otros grupos. 
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Fig. 77: Granuloma en antro gástrico por probable fuga o infección 
intraabdominal.
5.7. MORBIMORTALIDAD:  
 La obesidad mórbida es un serio problema de salud a nivel mundial, considerado 
por la OMS como la epidemia del siglo XXI. A su vez, la obesidad mórbida viene 
acompañada habitualmente por multitud de comorbilidades que empeoran y limitan la 
calidad y la esperanza de vida .  202
 El tratamiento médico combinando dieta, ejercicio, fármacos y modificación de 
los hábitos de vida, puede provocar significativas pérdidas de peso y mejora de las 
comorbilidades, pero está demostrado que difícilmente se mantienen a largo plazo y por 
lo tanto no son efectivas. Ante este importante problema, desde hace décadas, son 
numerosas las intervenciones quirúrgicas que se han diseñado para combatir esta 
enfermedad. Hay suficiente evidencia científica que demuestra que las diferentes técnicas 
quirúrgicas tales como el Bypass Gastroyeyunal en Y de Roux, la Derivación 
Biliopancreática y la Gastrectomía Vertical son tratamientos efectivos y curativos a largo 
plazo, provocando a su vez una mejoría de las comorbilidades. 
 La Gastrectomía Vertical no se diseñó como una técnica quirúrgica como tal en sus 
inicios. Nicola Scopinaro fue el primero en describir una gastrectomía horizontal como 
parte del Bypass Biliopancreática, el cual fue modificado posteriormente por Hess y 
Marceau, con la intención de disminuir las complicaciones que presentaba dicha 
técnica133. Diseñaron para este bypass, al que denominaron Switch o Cruce Duodenal 
(CD), un tipo de Gastrectomía Vertical desde el antro al ángulo de Hiss, con preservación 
del píloro143,145. En 2003, Gagner propuso realizar el CD en dos tiempos en los pacientes 
superobesos mórbidos con el fin de reducir las complicaciones y el riesgo 
operatorio , . A lo largo de los años, numerosos autores han publicado los excelentes 203 204
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   DISCUSIÓN6
resultados de la GV como técnica única, convirtiéndola en una técnica bariátrica 
independiente e incluso planteando en la actualidad la posibilidad de catalogarla como 
una técnica metabólica, dada la mejoría de las comorbilidades que provoca , , . 205 206 207
 La Plicatura Gástrica no es una técnica nueva ni de reciente aparición. Ya fue 
descrita en el siglo pasado como tratamiento para una dilatación gástrica por Bircher en 
1981. Mayo Robson publicó en 1900 una serie de 28 plicaturas gástricas como técnica 
bariátrica refiriendo que podría ser una técnica apta en ausencia de obstrucción pilórica y 
Kirk en 1969 publicó el primer estudio experimental comparando la plicatura de la pared 
anterior, la de la curvatura mayor y la del fundus gástrico170,171. En un principio no fue 
una técnica exitosa, en parte debido a que no alcanzaba los excelentes resultados de las 
otras técnicas malabsortivas y mixtas. 
 El auge de la cirugía bariátrica debido a sus exitosos avances en las últimas 
décadas y al hecho de que los efectos de la misma sobre el organismo humano todavía 
permanecen sin descubrir, ha conllevado a su universalización. Numerosos centros en 
todo el mundo investigan diariamente sobre las consecuencias de la cirugía de la obesidad 
y buscan nuevas técnicas más sencillas, menos agresivas y con menores complicaciones 
con las que se obtengan los mismos beneficios que con las técnicas tradicionales y a un 
mejor coste. 
 Esto, unido al éxito de la GV, ha hecho resurgir la técnica de la Plicatura Gástrica 
y numerosos grupos de estudio han comenzado a publicar resultados de esta técnica 
realizada a humanos, con el fin de imitar el efecto “restrictivo” y “metabólico” de la 
Gastrectomía Vertical y obtener sus resultados. Se ha pretendido igualar teóricamente a 
ambas técnicas en cuanto a resultados, evitando la realización de una resección gástrica y 
minimizando, por tanto, las temidas complicaciones de la GV como serían la fuga o 
dehiscencia de la línea de grapas o el sangrado, entre otras.   
 Actualmente son numerosos los artículos publicados sobre la Plicatura Gástrica en 
humanos, tanto los realizados por vía laparoscópica como endoscópica, con resultados 
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muy dispares y pocos de esos artículos con un volumen de pacientes suficientes como 
para extraer conclusiones definitivas.  
 Estas publicaciones reaparecen en 2006 cuando Fusco presenta un estudio 
experimental en ratas en el que concluye que tras la plicatura se enlentece el ritmo de 
crecimiento, sin compararlo con otras técnicas bariátricas172. A partir de entonces se 
publican numerosos artículos con los resultados obtenidos en humanos, como los de 
Talebpour177,182,188, Ramos178, Pujol179, Skrekas180, Brethauer181 y Niazi185. 
 Tras una exhaustiva búsqueda bibliográfica se han consultado numerosos artículos 
sobre estudios en animales de experimentación sobre los efectos de la Gastrectomía 
Vertical tanto a nivel ponderal como sus repercusiones metabólicas y su comparación con 
otras técnicas quirúrgicas . Sin embargo, para la Plicatura Gástrica no existen o no se 208
han encontrado en el periodo de realización de este estudio ningún artículo sobre estudios 
experimentales, prospectivos y comparativos que analicen en profundidad y globalmente 
esta “nueva” técnica quirúrgica: sus resultados ponderales, su repercusión en la ingesta, 
sus complicaciones ni sus repercusiones a nivel hormonal. Tan sólo en 2013 Guimaraes 
evalúa los cambios metabólicos tras la Plicatura Gástrica vs Gastrectomía Vertical en ratas 
Wistar sanas, es decir, “no obesas y sin alteraciones metabólicas”175.  
 Este hecho alentó al grupo de investigación del departamento de Cirugía de la 
Universitat Rovira i Virgili a llevar a cabo este proyecto, basándose en la experiencia 
previa del grupo160, , , , con la finalidad de aportar mayor información. 209 210 211
 A continuación se describe el análisis de los datos obtenidos en el presente estudio. 
 Durante el periodo preoperatorio las ratas crecen a un ritmo similar en los tres 
grupos con unos incrementos de peso equitativo que los hace comparables entre ellos.  
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 6.1. VARIACIONES EN  EL PESO:  
 Tras la cirugía, en la primera semana, los tres grupos sufren una pérdida de peso 
que se atribuye al estrés postoperatorio y al cambio de dieta durante los primeros días a 
una dieta suave líquida con el fin de minimizar las complicaciones postoperatorias. 
 En el grupo de ratas a las que se somete a la Plicatura Gástrica, a partir de la 
semana 13, se produce una recuperación ponderal con unas curvas de peso proporcionales 
a las observadas en el preoperatorio, es decir, siguen creciendo la un ritmo similar al del 
periodo preoperatorio a pesar de la cirugía restrictiva realizada. En la semana 16 todas las 
ratas alcanzan un peso superior al peso preoperatorio. Este grupo es el que presenta 
mayores cifras de peso postoperatorio al final del estudio. 
 En el grupo de ratas a las que se somete a la Gastrectomía Vertical, tras la 
pérdida de peso inicial, se produce una recuperación ponderal pero con unas curvas de 
peso menos pronunciadas, más suaves, a las observadas en el preoperatorio siguen 
creciendo pero a un ritmo más lento que el del periodo preoperatorio, secundario a la 
resección gástrica realizada. Este hecho es comparable a lo observado por otros grupos de 
estudio experimentales160, . En la semana 16 las ratas alcanzan un peso medio inferior al 212
peso medio del grupo Plicatura Gástrica y el grupo Sham. 
 En el grupo de ratas sometidas a una simple gastrotomía se observa una 
recuperación ponderal tras la semana 13, con unas curvas de peso proporcionales a las 
observadas en el preoperatorio, es decir, siguen creciendo la un ritmo similar al del 
periodo preoperatorio a pesar de la cirugía realizada . En la semana 16 todas las ratas 213
alcanzan un peso medio superior al peso preoperatorio. 
 Por tanto, se evidencia que el crecimiento en los grupos Sham y sobretodo el de 
PG se acelera en el postoperatorio, siendo este último el que mayores cifras  de peso 
alcanza en el momento del sacrificio. Paradójicamente, al final de estudio, la tendencia 
del grupo PG es la de un crecimiento exponencial, a mayor ritmo que el del grupo Sham a 
pesar de haberles practicado una cirugía restrictiva. Podría afirmarse que, a priori, según 
las observaciones en este estudio, la Plicatura Gástrica no es tan efectiva como la 
Gastrectomía Vertical como técnica bariátrica en animales de experimentación. 
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 Con respecto a los incrementos de peso entre las semanas 13 y 16, se observan 
diferencias significativas al comparar el grupo GV tanto con las ratas PG como con las 
Sham. El incremento de peso para el grupo GV es de menor que el observado en los 
grupos PG y Sham. Paradójicamente las ratas Sham ganan menos peso que las PG, 
aunque estas diferencias no son estadísticamente significativas.  
 A su vez, se evidencian diferencias significativas en cuanto al exceso de peso que 
presentan los diferentes grupos en la semana 16, siendo el grupo GV el que menor exceso 
de peso medio presenta en comparación con los grupos PG y Sham. Estos datos 
corroboran los datos previos, pudiendo afirmar que en este estudio, la GV parece más 
efectiva en cuanto a técnica bariátrica . Al comparar los excesos de peso entre el grupo 214
PG y Sham no se evidencian diferencias significativas. 
 Con las variables porcentaje de peso perdido y porcentaje de peso perdido 
respecto a la variación de peso teórico debido a la edad, no se  evidencian diferencias 
significativas entre los grupos GV y PG, pero si entre GV vs Sham  y entre PG vs Sham. 215
Este dato confirma que ambas técnicas sí que provocan una pérdida de peso con respecto 
a no realizar ninguna intervención. Pero si tenemos en cuenta el dato del exceso de peso a 
la semana 16, no existen diferencias significativas entre PG y Sham, y por lo tanto, la 
Plicatura Gástrica no parece efectiva a largo plazo para la pérdida de peso195,196. 
 Con respecto a las glucemias, al comparar los tres grupos de estudio se evidencia 
que siguen comportamientos diferentes. Todos los grupos parten de unas glucemias 
iniciales similares en la semana 8. 
 Durante el periodo preoperatorio, los grupos PG y GV siguen unas curvas de 
glucemia similares, no existiendo diferencias significativas entre ellos en la semana 12. 
Tras la cirugía, en ambos grupos se evidencia un descenso progresivo de la glucemia 
media llegando a alcanzar los niveles de la semana 8 en la semana 14. Posteriormente, en 
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 6.2. VARIACIONES EN LA GLUCEMIA:  
el grupo PG se produce una recuperación y ascenso de la glucemia hasta casi alcanzar los 
niveles del preoperatorio en la semana 16. Sin embargo, el grupo GV mantiene e incluso 
mejora las cifras de la semana 14, observándose las glucemias medias más bajas en la 
semana 16, siendo estas diferencias con respecto al grupo PG estadísticamente 
significativas.  Esto podría ser debido a que se ha observado que el glucagón se eleva en 
la semana 16 en el grupo PG, lo que justificaría la hiperglucemia en este grupo a pesar del 
descenso en la insulina que presenta en la semana 16. Esto hace pensar que la Plicatura 
Gástrica, al igual que ocurre con el peso, es una técnica que, en un principio, sí que 
provoca una mejoría de la diabetes mellitus que pero que no es efectiva a largo plazo. La 
Gastrectomía Vertical parece ser, por tanto, más eficaz en la mejora de la diabetes a largo 
plazo que la PG196. 
 Al comparar ambos grupos con las ratas Sham se evidencia que, lógicamente, la 
gastrotomía no provoca cambios en la glucemia en el periodo postoperatorio. No se 
observa mejoría de la diabetes en este grupo. 
 Según los resultados observados se concluye que ambas técnicas quirúrgicas 
provocan inicialmente y a nivel experimental, una mejoría de la diabetes, sin embargo, 
sólo la Gastrectomía Vertical es capaz de mantener la glucemia en rango normal a largo 
plazo196, , . 216 217
 Con respecto a la ingesta total de kcal, no se evidencian diferencias significativas 
en el periodo preoperatorio, es decir, los tres grupos ingieren una cantidad similar de 
alimento. 
 Al comparar la ingesta total de kcal en la semana 12 con respecto a la semana 16 
se observa que tanto el grupo GV como PG ingieren menos calorías al final del estudio . 218
Ese hecho no se observa en el grupo Sham, que consumen incluso un poco más de 
alimento en la semana 16. Tanto la Plicatura Gástrica como la Gastrectomía Vertical son 
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6.3. VARIACIONES EN LA INGESTA:   
técnicas quirúrgicas restrictivas que provocan una disminución de la ingesta a nivel 
experimental . Si observamos la gráfica 39 en los apartados anteriores, el grupo GV 219
presenta incluso una mayor ingesta que el grupo PG. El hecho de que la ingesta de kcal 
totales sea mayor en la semana 16 pero que pierdan más peso que el grupo PG, apoya la 
hipótesis de que la GV es mejor técnica bariátrica y metabólica. 
 Si desglosamos la ingesta de alimento en pienso y en dieta cafetería se evidencia 
que existen diferencias significativas entre los dos tipos de alimento en los grupos GV y 
PG en la semana 16. Con lo que respecta al grupo GV, se observa que presentan menos 
apetencia por la dieta cafetería, y consumen, por lo tanto, mayor proporción de pienso217. 
En el grupo PG ocurre justamente lo contrario, presentan más apetencia por la dieta 
cafetería. Este fenómeno de menos apetencia por la dieta cafetería y en concreto por las 
grasas, se observa también en otros estudios sobre los efectos de la Gastrectomía Vertical 
a nivel experimental , . 220 221
6.4.1. VARIACIONES EN LA GRELINA TOTAL:  
 La evolución de los niveles de grelina total tiene un comportamiento diferente para 
cada grupo de estudio.  
 En el grupo GV se observa un ligero descenso en los niveles de grelina, no siendo 
éstos significativos entre la semana 12 y la semana 16. En el momento del diseño de este 
estudio, se esperaba obtener unos descensos en los niveles de grelina más llamativos y 
coincidentes con los estudios a nivel clínico ya publicados , , , . Si bien es cierto 222 223 224 225
que nuestro resultado concuerda con los resultados de la bibliografía revisada con 
respecto a la grelina y la Gastrectomía Vertical a nivel experimental. En la mayoría de los 
estudios experimentales publicados no se trata de ratas Sprague-Dawley y el seguimiento 
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6.4. VARIACIONES EN LAS VARIABLES BIOQUÍMICAS: 
postoperatorio es más largo siendo en estos estudios el descenso de la grelina más 
evidente que en el presente estudio214,216, , , , , lo que dificulta establecer 226 227 228 229
comparaciones fiables. En el estudio de Zhou se evidencia una elevación inicial de la 
grelina a las 4 semanas postoperatorias en un modelo de ratas con obesidad exógena y un 
posterior descenso de la misma a las 12 semanas postoperatorias . Existe un estudio 230
publicado en 2012 por Ma GJ et al en el que se compara la Gastrectomía Vertical con 
Sham en ratas Sprague-Dawley en las que el descenso de la grelina a los 28 días 
postoperatorios (que correspondería a la semana 16 del presente estudio) es de tan sólo de 
un 17,4% con respecto a los niveles preoperatorios . En este estudio, el descenso entre 231
el preoperatorio y el postoperatorio de los niveles de grelina es de un 17,37%, siendo por 
tanto estos resultados totalmente compatibles con la bibliografía “comparable” en el 
momento actual.  
 El escaso descenso de la grelina postoperatoria podría deberse a que se ha 
demostrado que la grelina puede ser liberada, no sólo a nivel del fundus gástrico, sino a 
diferentes niveles en el organismo y mediado por los mecanismos de regulación de dicha 
hormona , . Podría suceder que ante la pérdida de peso de los animales, otros órganos 232 233
sean capaces de aumentar su producción y secreción como mecanismo de 
compensación ,  y de ahí que no se hayan observado grandes descensos en la semana 234 235
16 en este grupo. 
 En el grupo Sham los niveles de grelina se mantienen estables en la semana 16, 
con respecto a la semana 12. La cirugía, por tanto, no afecta a los niveles de grelina tal y 
como se esperaba, ya que no se altera como tal el tracto gastrointestinal. 
 Con lo que respecta a la Plicatura Gástrica ocurre totalmente lo contrario. Se 
evidencia un aumento lineal y progresivo de la grelina plasmática, siendo las diferencias 
entre la semana 12 y 16 estadísticamente muy significativas al igual que al comparar los 
niveles de grelina en la semana 16 entre los grupos GV y PG. Del mismo modo que 
ocurre en el grupo GV, en el que el descenso del peso podría elevar compensatoriamente 
los niveles de grelina, podría suceder en el grupo PG . La pérdida de peso en el grupo 236
PG, debido al efecto restrictivo de la técnica quirúrgica, podría activar 
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compensatoriamente los mecanismos de secreción de la grelina234. Como en este grupo no 
se ha resecado el fundus gástrico, que es el principal órgano productor de esta hormona, 
éste podría aumentar la secreción de la grelina, lo que justificaría los resultados obtenidos. 
Estos resultados pueden observarse en algunos estudios en humanos en los que la grelina 
plasmática también aumenta tras la Plicatura Gástrica y en otras técnicas restrictivas, 
como la banda gástrica . 237
6.4.2. VARIACIONES EN LA INSULINA PLASMÁTICA: 
 En los tres grupos de estudio se evidencia en la semana 12 unos niveles de 
glucemia muy elevados, lo que nos indica que la dieta cafetería administrada ha tenido 
una repercusión metabólica. La dieta administrada ha provocado una hiperglucemia 
mantenida y una resistencia periférica a la insulina, desembocando en una diabetes 
mellitus tipo 2.  
 En el análisis entre la semana 12 y la 16 en cada grupo por separado se evidencian 
diferencias significativas en los grupos GV y PG, pero no en el grupo Sham. Esto indica 
que en los grupos en los que se ha aplicado una técnica bariatrica, ésta sí que provoca una 
repercusión metabólica. Ambas técnicas quirúrgicas tienen repercusión sobre la 
homeostasis de la glucosa y mejoran la diabetes mellitus, confirmando lo observado por 
otros grupos de estudio experimentales160,215, , , . A pesar de que las cifras de insulina 238 239 240
plasmática en ayunas son diferentes entre los grupos GV y PG y a priori parece que la 
GV es más efectiva para este propósito, el análisis estadístico no revela diferencias 
significativas entre ambos grupos. Además habría que tener en cuenta que otras hormonas 
como el glucagón también juegan un papel fundamental en el metabolismo de la 
glucemia, lo que será analizado más adelante. 
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6.4.3. VARIACIONES EN EL GLP-1: 
 El GLP-1 es una hormona que regula la ingesta de alimento provocando sensación 
de saciedad y se asocia con la homeostasis de la glucemia, estimulando la secreción de 
insulina. Si bien podemos encontrar resultados dispares en la bibliografía, esta hormona 
se encuentra habitualmente disminuida en los obesos y diabéticos tipo 2.  
 A nivel clínico, se han evidenciado resultados muy diferentes tras una cirugía 
bariátrica en cuanto a los niveles de GLP-1. En ayunas pueden mantenerse estables o 
aumentados, pero tras los tests de estimulación con alimentos normalmente están 
elevados , , sobretodo tras las cirugías con componente malabsortivo como el Bypass 241 242
Gastroyeyunal en Y de Roux y en menor medida con la Gastrectomía Vertical , .  243 244
 En los últimos años diversos estudios experimentales en ratas y ratones analizan 
los cambios a nivel hormonal secundarios a la realización una cirugía bariátrica. Los 
resultados de estos estudios son muy dispares y poco comparativos entre ellos ya que se 
utilizan animales con comportamientos biológicos diferentes o con alteraciones genéticas 
que predisponen a la obesidad y/o a la diabetes mellitus y con tiempos de seguimiento 
postoperatorio muy diferentes. Se ha constatado que en ciertos estudios no existen 
diferencias entre los niveles de GLP-1 en ayunas pre y postoperatorios160,  y en otros sí 245
que se evidencian elevaciones postoperatorias del GLP-1 tanto en ayunas237,  como tras 246
tests de estimulación alimentaria , , .  247 248 249
 Además es de interés comentar que el GLP-1 es una hormona muy inestable que 
se degrada rápidamente por la acción de la enzima DDP-IV (que se ha encontrado elevada 
en obesos en diversos estudios) y en la mayoría de los estudios no se especifica si se 
utiliza el inhibidor de la DDP-IV cuando se recogen las muestras de sangre de los 
animales.  
 En el caso de nuestro estudio los niveles de GLP-1 preoperatorios son similares 
entre los tres grupos, no existiendo diferencias estadísticamente significativas entre ellos. 
En el grupo Plicatura Gástrica se evidencia un ligero aumento del GLP-1 postcirugía 
que no es estadísticamente significativo. En el grupo Gastrectomía Vertical, en contra de 
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lo esperado, se evidencia un ligero descenso del GLP-1 en la semana 16, sin ser tampoco 
estadísticamente significativo.  Cuando comparamos los grupos GV y PG en la semana 
16, estas diferencias sí que son significativas.  
 A pesar de que en el postoperatorio, las cifras de GLP-1 son más elevadas en el 
grupo PG, esta elevación no compensa los niveles de glucosa en dicho grupo, las cuales 
siguen siendo más altas que en el grupo GV. A pesar de mayores niveles de GLP-1 en el 
grupo PG, esta técnica parece menos eficaz en el control de la diabetes que la GV. 
 En referencia a la Gastrectomía Vertical, diversos estudios relacionan el 
vaciamiento gástrico acelerado que se produce tras la cirugía, con la elevación 
postprandial de GLP-1, ya que provoca una llegada más rápida de alimento al intestino 
distal , siendo principalmente las grasas las que estimulan secreción del GLP-1166,219,243. 250
Sin embargo, diversos estudios a nivel clínico demuestran que la realización de una 
Gastrectomía Vertical muy ajustada, es decir, resecando una excesiva proporción de antro, 
puede provocar el efecto contrario, un enlentecimiento del vaciamiento , . 251 252
 Y a pesar de que se han encontrado estudios donde no se evidencian diferencias 
pre y postoperatorias  tras la Gastrectomía Vertical que justificarían nuestros resultados, 253
nos planteamos también posibles hipótesis en nuestro trabajo: 
1.- Que una hipotética existencia de mecanismos reguladores de la selección de alimentos 
desconocidos por nosotros, podría provocar una menor ingesta de grasas, por lo que una 
menor proporción de grasas entraría en contacto con el intestino distal y por lo tanto una 
menor secreción de GLP-1 en comparación con el grupo PG. 
2.- Que los abscesos intraabdominales evidenciados en algunas ratas del grupo GV 
alteraran el vaciamiento gástrico.  
3.- Que en el grupo GV se realizara una resección gástrica demasiado restrictiva en 
comparación con el grupo PG, lo que podría haber provocado un enlentecimiento del 
vaciamiento gástrico justificando de ese modo las diferencias en los niveles de GLP-1 en 
la semana 16 entre los dos grupos249. 
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4.- Que el metabolismo del GLP-1 todavía no está del todo claro, ni tampoco los efectos 
que produce la cirugía bariátrica ya que los resultados en la bibliografía son muy dispares. 
Por lo tanto deberían realizarse más estudios con un mayor número de animales, con 
mayor intervalo de seguimiento postoperatorio y comparando los resultados con la 
secreción de GLP-1 tras un test de estimulación con distintos alimentos para obtener 
resultados más esclarecedores. 
6.4.4. VARIACIONES EN EL GLUCAGÓN: 
 Es de sobra conocido que el glucagón es una de las hormonas reguladoras de la 
homeostasis de la glucemia junto con la insulina. Actúa de forma totalmente contraria a la 
insulina: es secretada por las células alfa del páncreas en respuesta a la hipoglucemia 
promoviendo la gluconeogénesis y la glucogenolisis . Se cree que existen unos 254
mecanismos de comunicación entre las células alfa y beta del páncreas que se encuentran 
alterados en los personas con diabetes mellitus tipo 2 (probablemente en relación con la 
resistencia periférica a la insulina), de manera que, a pesar del hiperinsulinismo y la 
hiperglucemia que presentan los diabéticos, el glucagón no se inhibe y se mantiene 
también elevado, empeorando la situación de hiperglucemia mantenida . No se han 255
encontrado estudios a nivel clínico que estudien en profundidad los efectos de la cirugía 
metabólica sobre la secreción del glucagón. En el estudio experimental de Eickhoff se 
evidencian niveles de glucagón en ayunas elevados en el grupo de ratas sometidas a un 
Bypass Gastroyeyunal en comparación con el grupo sometido a Gastrectomía Vertical y 
los grupos control. Observa que a los 30 min postprandiales, el glucagón se eleva en los 
dos grupos sometidos a cirugía bariátrica pero no en los controles. Pero no extrae 
conclusiones definitivas debido a la falta de estudios y conocimiento sobre la regulación 
del glucagón existente en la actualidad .  256
  En nuestro estudio se ha evidenciado un aumento del glucagón en ayunas en la 
semana 16 en el grupo Plicatura Gástrica y un ligero descenso del mismo en el grupo 
Gastrectomía Vertical, siendo estas diferencias entre grupos estadísticamente 
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significativas. Este aumento del glucagón a la semana 16 en el grupo PG justificaría el 
aumento de la glucosa observado en dicha semana e hipotéticamente podría relacionarse a 
esta técnica con una menor mejoría de la resistencia periférica a la insulina en 
comparación con la GV. Al no existir estudios suficientes sobre el metabolismo del 
glucagón tras la cirugía bariátrica, no se han podido extraer conclusiones definitivas a este 
respecto. 
6.4.5. VARIACIONES EN EL PYY Y EN LA LEPTINA:  
 Como ya se ha comentado en apartados anteriores, el PYY es un péptido liberado 
por el intestino distal, como respuesta a la llegada de nutrientes, sobretodo las grasas. 
Tiene efecto anorexígeno a nivel central y enlentece el vaciamiento gástrico y la motilidad 
intestinal. En los pacientes obesos, tras una cirugía bariátrica, se han observado 
elevaciones del PYY240. 
 La leptina es una hormona liberada por el tejido adiposo y que tiene efecto 
anorexiante y, a su vez, estimula el metabolismo basal. Se ha observado que en los obesos 
la leptina está elevada pero no ejerce su efecto debido a una resistencia de su acción 
periférica. Los estudios publicados en cuanto a los niveles de leptina tras una cirugía 
bariatrica con escasos y con resultados muy variables, tanto a nivel clínico como 
experimental214, 238,243, . 257
 Con respecto al PYY: 
 - En el grupo Plicatura Gástrica se ha evidenciado un ligero aumento de sus 
niveles basales en la semana 16 con respecto a los niveles preoperatorios. En el grupo 
Gastrectomía Vertical también se elevan los niveles de PYY, siendo estos niveles 
ligeramente mayores que en el grupo PG, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas. En el grupo Sham los niveles se mantienen estables. 
 - Estos resultados obtenidos concuerdan con la bibliografía publicada al respecto a 
nivel experimental. En la mayoría de los estudios se evidencian discretas elevaciones del 
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PYY en el postoperatorio de una gastrectomía vertical243,291,237,242, si bien existen otros 
estudios en los cuales no se observan cambios en dichos niveles252. 
 Con respecto a la leptina: 
 - En el presente estudio se evidencia un descenso no significativo de los niveles de 
leptina en el grupo Plicatura Gástrica y una elevación estadísticamente significativa en 
el grupo Gastrectomía Vertical en la semana 16 con respecto al preoperatorio. Si bien es 
verdad que después de la cirugía bariátrica se espera una disminución global de los 
niveles de Leptina, tal y como corroboran varios estudios , a nivel experimental estos 258
cambios son poco extrapolables ya que los animales aumentan de peso de forma absoluta 
tal y como se ha mostrado en las gráficas de crecimiento/peso. 
 - No se han podido por lo tanto sacar conclusiones definitivas en cuanto a la 
respuesta de la Leptina a la Gastrectomía Vertical y/o a la Plicatura Gástrica en animales 
de experimentación por lo que creemos que hacen falta más estudios a este respecto, o 
analizar la respuesta después de un test postprandial de estimulación . 259
6.5.1. CAMBIOS EN LA MUCOSA GÁSTRICA: 
 Con respecto a las biopsias tomadas durante la cirugía en el grupo Plicatura 
Gástrica, no se han observado alteraciones histológicas en la mucosa gástrica en el 
periodo preoperatorio.  
 En las biopsias de estómago tomadas durante el sacrificio en los grupos 
Gastrectomía Vertical y Sham se ha observado discreta inflamación crónica y reacción 
gigantocelular en la submucosa en relación con la cirugía. Sin embargo, en el grupo 
Plicatura Gástrica, tras la cirugía, se evidencia una fibrosis e inflamación crónica con 
reacción gigantocelular a cuerpo extraño en la submucosa, probablemente en relación con 
la intervención. A día de hoy tan sólo el estudio de Menchaca et al analiza los cambios 
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6.5. CAMBIOS ANATOMOPATOLÓGICOS EN LAS BIOPSIAS:  
anatomopatológios en el estómago tras la Plicatura Gástrica. En este estudio se analizan 
los cambios producidos en la serosa según los distintos tipos de anclaje utilizados para 
realizar la plicatura en perros. El análisis de la mucosa gástrica evidencia cambios 
inflamatorios y fibrosis, de predominio en las zonas de sutura o anclaje174. Estos 
resultados concuerdan con lo hallado en el presente estudio y nos alertan a pensar que la 
Plicatura Gástrica a largo plazo puede conllevar complicaciones o degeneración de los 
tejidos del estómago aún desconocidos dado que es una técnica todavía muy novedosa y 
poco estudiada. 
6.5.2. CAMBIOS EN EL HÍGADO: 
  Es bien conocida la relación entre la obesidad mórbida y la diabetes mellitus con 
la enfermedad hepática no alcohólica. Existen numerosos artículos en los que se describe 
dicha enfermedad, en cualquiera de sus manifestaciones clínicas: desde la presencia de 
esteatosis hepática o esteatohepatitis hasta fibrosis o cirrosis hepática en sus estados más 
avanzados.  
 En el presente estudio se evidencia que en las biopsias hepáticas obtenidas durante 
la cirugía, destaca un acúmulo de grasa o esteatosis junto a una muy leve inflamación 
(algunos neutrófilos polimorfonucleares aislados) en los tres grupos.  En las biopsias 
postoperatorias, en las que se obtuvieron mucha más cantidad de tejido hepático, se 
evidencia una clara disminución e incluso desaparición de los acúmulos grasos y tan sólo 
se evidencia una leve inflamación periperiportal en los grupos GV y PG. En el grupo 
Sham se sigue evidenciando en el postoperatorio acúmulo de grasa hepática acompañada 
de una leve portitis.  
 Si bien creemos que hace falta un seguimiento postoperatorio más largo para 
evidenciar una curación completa del HGNA, en este estudio se corrobora una mejoría 
tras las técnicas bariátricas, no evidenciado en el grupo Sham. Estos hallazgos concuerdan 
con la bibliografía revisada que ha demostrado que la cirugía bariátrica es uno de los 
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mejores tratamientos para la remisión o mejora de la EHNA en la obesidad mórbida, tanto 
a nivel clínico , , ,  como a nivel experimental , . 260 261 262 263 264 265
 El análisis entre las correlaciones de las diferentes variables tanto globalmente 
como para cada grupo destaca por el bajo número de correlaciones significativas tanto 
para las variables bioquímicas como para el peso, la ingesta o las variables generadas. 
Podría ser debido a que existe una gran homogeneidad entre los grupos o porque el 
número de individuos por cada grupo es demasiado pequeño para poder establecer 
asociaciones. 
 Con respecto al análisis de las correlaciones en los grupos Plicatura Gástrica y 
Gastrectomía Vertical destaca que las ratas que mayores cifras de grelina presentan son 
aquellas que ingieren más alimento y las que mayores niveles de insulina presentan, lo 
cual es el resultado esperado. En el caso del peso en estos dos grupos, las ratas más 
obesas son también las que presentan mayor ingesta y mayores niveles de grelina, 
glucagón y glucosa, siendo éste un resultado esperado y totalmente lógico. Las ratas que 
más comen son las más gruesas, las que más grelina y glucagón plasmáticos presentan y, 
por tanto, las que peor control de la diabetes consiguen. 
 Todas estas correlaciones concuerdan con los resultados revisados en la 
bibliografía referenciada a lo largo del presente estudio.  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6.6. ANÁLISIS DE LAS CORRELACIONES: 
 PRIMERA.- La Gastrectomía Vertical provoca una mejor pérdida de peso sobre las ratas 
Sprague-Dawley que la Plicatura Gástrica. Las ratas sometidas a la Gastrectomía Vertical 
normalizan su peso a las 4 semanas postintervención, no siendo así en las ratas sometidas 
a la Plicatura Gástrica, las cuales siguen creciendo por encima del límite superior de la 
normalidad. 
SEGUNDA.- Las ratas del grupo Gastrectomía Vertical ingieren una menor cantidad de 
kilocalorías totales en comparación con el grupo plicatura y presentan una clara 
preferencia por el pienso, disminuyendo la ingesta de grasas que es la característica de la 
dieta cafetería. 
TERCERA.- La Gastrectomía Vertical provoca un mejor control de la diabetes mellitus, 
presentando este grupo menores cifras de glucemia, de insulina y de glucagón basales al 
final del estudio. 
CUARTA.-  La Plicatura Gástrica no provoca un descenso de los niveles de la hormona 
orexígena “grelina” tal y como ocurre en el grupo Gastrectomía Vertical.  
QUINTA.- En el grupo Plicatura Gástrica se evidencia una aumento de la liberación de 
grelina por el fundus gástrico no resecado, compensatorio a la pérdida de peso inicial 
debido a la intervención. Este hecho justifica el aumento de la ingesta en este grupo a 
pesar de la restricción del volumen gástrico. 
SEXTA.- A pesar de que en el grupo de la Plicatura Gástrica se produce un aumento en 
los niveles de GLP-1, éstos no son capaces de regular los niveles de glucemia. 
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   CONCLUSIONES7
SEPTIMA.- En el grupo de la Gastrectomía Vertical se produce un aumento de Péptido Y 
después de la cirugía, el cual puede contribuir al efecto incretínico sobre los niveles de 
glucemia en dicho grupo, a diferencia del grupo de la Plicatura Gástrica. 
OCTAVA.- Tanto la Gastrectomía Vertical como la Plicatura Gástrica provocan una 
mejoría de la esteatosis hepática.  
NOVENA: La Plicatura Gástrica provoca una importante fibrosis de la submucosa 
gástrica, cuyas consecuencias a largo plazo deberán ser estudiadas tanto a nivel clínico 
como experimental. 
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